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SOCIETE FRANGAISE 
D’ANESTHESIE, D’ANALGESIE 
ET DE REANIMATION 


MODALITES D’APPRECIATION 
D’UN DEFICIT PROTIDIQUE (*) 

(A PROPOS D’UNE METHODE DE DOSAGE DIRECT 
DES PROTIDES TISSULAIRES) 


PAR 


M™e G@, SERAFINO (**) 


La lecture du livre de ELMAN nous a, dés 1946, convaincue de l’importance de 
l'étude des protides en clinique chirurgicale ; nous nous sommes dés lors intéressée 
a ce probléme et avons entrepris quelques recherches, que nous allons nous per- 
mettre de rappeler ici. 

Nos travaux, poursuivis jusqu’a ce jour tant en France qu’Outre-Mer, ont 
fait l'objet de diverses publications ; nous en retiendrons ici les aspects suivants : 

a) Valeur relative des méthodes d’appréciation du déficit protidique plas- 
matique ; intérét des mesures rapides. 

b) Relations entre le taux des protides plasmatiques et certaines caracté- 
ristiques physico-chimiques sanguines. 

c) Etude directe des déficits pretidiques tissulaires. 

d) Importance des déficits protidiques chez les malades chirurgicaux d’Outre- 
Mer. 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie. Nancy, 18-21 mai 196r. 
(**) Adresse : 296, rue Paradis. Marseille (B. du R.). 
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Conformément a ce que bien des auteurs ont souligné, nous avons observé que 
dans certains états (choc, occlusions, briilés, etc...) le taux des protides plasma- 
tiques mesure beaucoup plus l’hémoconcentration (c’est-a-dire la diminution de 
la masse sanguine) que le déficit protidique lui-méme. En un mot, l’hyperprotideé- 
mie que montrent ces mesures est une « hyperprotidémie apparente » masquant 
souvent une « hypoprotidémie réelle ». Mesurer le volume sanguin est théorique- 
ment la meilleure facon de corriger les résultats obtenus ; si on ne peut le faire, 
on devra s’aider des résultats obtenus par l’hématocrite et la numération globu- 
laire pour corriger, at. moins approximativement, compte tenu du contexte 
clinique, les chiffres obtenus et ainsi instituer le cas échéant une thérapeutique 
de reprotidisation malgré une hyperprotidémie apparente. 

La plupart des publications, tant francaises qu’américaines, se rapportent a 
l'étude des protides plasmatiques. Or le rapport existant entre le taux des protides 
plasmatiques et les protides tissulaires, s'il est assez fixe chez le sujet sain, ne l’est 
pas chez le « carencé » : on sait les échanges dont font l’objet constamment les 
protides de l’individu, notamment entre protides tissulaires et protides plasma- 
tiques ; ces échanges visent 4 sauvegarder la constance du milieu intérieur en ce 
qui concerne les protides. Aussi le taux des protides plasmatiques n’est abaissé 
qu’assez tard et ne peut donc témoigner que d’un déséquilibre soit important 
soit déja ancien : une chute du taux des protides plasmatiques est donc un « signe 
de faillite et de catastrophe » (BAUMAN). 

Ainsi : 

— un taux de protides plasmatiques ne renseigne que d’une maniére impar- 
faite et relative sur l'état protidique d’un malade. Il peut méme tromper. De 
nombreux facteurs interférent, d’ou, conclusion qui n’est paradoxale qu’en appa- 
rence, l’intérét des mesures rapides, telle que celle de Phillips et Van Slyke. 

Si l’on veut préciser de maniére plus authentique l'état d’un malade il con- 
vient : 

— de répéter les mesures pour connaitre la « tendance évolutive » ; 

— de pratiquer le bilan azoté pour étre informé, en premiére approximation, 
par la comparaison des entrées et des sorties, sur le délicat et complexe métabolisme 
protidique : étude dynamique ; 

— d'apprécier les différentes fonctions protidiques, par des méthodes chimiques 
ou physico-chimiques : étude « qualitative » ; 

— de compléter les dosages par l'étude des autres perturbations, notamment 
celles qui paraissent liées aux variations protidiques ; 

— de rechercher, au niveau des tissus, l’importance de la carence azotée : 
étude des protides « locaux ». 
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VALEUR DES MESURES RAPIDES DU TAUX DES PROTIDES PLASMA- 
TIQUES. 


Nous avons comparé les résultats obtenus par les différentes méthodes de 
dosage des protides plasmatiques. Cela nous a amenés a confirmer la valeur de la 
méthode de Phillips et Van Slyke. 

Les différentes méthodes employées dans les laboratoires pour doser les pro- 
tides plasmatiques, assez longues, ne permettent donc pas d’avoir un résultat 
immédiat, que ce soit par précipitation acétonique ou par dosage au « micro 
Kjeldahl ». En effet, la précipitation acétonique demande une dessiccation du pré- 
cipité d’au moins 12 heures a l’étuve et le « micro Kjeldahl » une minéralisation de 
quelques heures. 

Ia méthode de Phillips et Van Slyke, rapide, consiste essentiellement en une 
mesure simple de densité. Dans une cinquantaine de cas, nous avons simultanément 
dosé, 4 diverses reprises, chez le méme individu les protides plasmatiques par la 
méthode de Phillips et Van Slyke et par d’autres méthodes. Les résultats obtenus 
qui ont été rapportés par le P™ BAUMANN a la Société d’Anesthésie il y a 
plusieurs années, nous ont montré que la méthode de Phillips et Van Slyke ren- 
seignait d’une maniére valable. En effet, si les chiffres fournis par cette méthode 
différent de ceux résultant des méthodes chimiques, les variations sont toujours 
paralléles. Ces constatations montrent d’abord l'importance qu'il y a a connaitre 
la méthode employée pour le dosage des protides, lorsqu’on a a interpréter un 
résultat présenté dans une observation. 

Les chiffres obtenus ont done une valeur relative, mais en Réanimation ce 
qui est surtout important c'est justement de connaitre les variations relatives, et 
ceci d’une maniére rapide, et d’apprécier dans quel sens se font ces variations. Or, 
la méthode de Phillips et Van Slyke nous a paru une méthode pratique et fidéle a 
la condition de prendre un certain nombre de précautions. C’est notamment en 
raison de sa simplicité et de sa rapidité une épreuve de grande valeur en cas de 
déficit aigu ; certes ses résultats seront passés au crible de la critique et on devra 
tenir compte des facteurs susceptibles de modifier la densité plasmatique ; mais 
ces réserves sont valables pour d’autres méthodes. Dans les cas de déficit chronique 
on aura intérét a utiliser les méthodes habituelles : par précipitation acétonique 
par exemple — méthodes qui permettent d’obtenir le dosage séparé des sérum- 
albumines et des globulines, et ceci est particuliérement vrai en Afrique par 
exemple, pour des raisons que nous exprimons par ailleurs. 

Il est bien évident que la méthode de Phillips et Van Slyke qui ne renseigne 
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sur le taux des protides plasmatiques qu’a travers des mesures de densité, ne 
fournit que des chiffres exprimant des concentrations, ce qui nous raméne aux 
réserves faites plus haut. 

La notion de constance du milieu intérieur n’est pas seulement intéressante 
au point de vue chimique ; elle l’est aussi au point de vue physico-chimique. II est 
concevable que les variations de telle ou telle caractéristique physico-chimique 
du plasma puissent entrainer des perturbations importantes de méme que, les 
deux problémes étant indissolublement liés, des perturbations diverses puissent 
retentir sur l'état général du sujet par l’intermédiaire de variations physico- 
chimiques. 

Parmi les caractéristiques : tension superficielle, densité, viscosité, charge 
électrique, tension osmotique, qui conditionnent, nous le verrons, dans une cer- 
taine mesure tout au moins, les processus hémo-dynamiques, volume sanguin, 
vitesse circulatoire, etc... notre attention a été essentiellement retenue depuis 
1947 sur les Mesures de viscosité et de tension superficielle du sang. 

Nous avons étudié dans quelle mesure le taux des protides pouvait influencer 
telle ou telle caractéristique physico-chimique du plasma ; nous nous sommes ensuite 
demandée si les variations observées étaient suffisamment liées pour que l'on 
puisse étre renseigné sur le taux des protides plasmatiques, par exemple, par des 
mesures physico-chimiques. Dans la méthode de Phillips et Van Slyke, le taux 
des protides est apprécié d’aprés des mesures de densité. Nous avons recherché 
si les variations connexes du taux des protides plasmatiques d’une part, de la 
tension superficielle, viscosité, etc... de l'autre se faisaient suivant une loi simple. 

Dans 1’étude de la viscosité du sang interviendront simultanément le rdle de 
la concentration en éléments figurés (facteur qui peut étre apprécié par la nume- 
ration globulaire ou par l’hématocrite), et le rdle joué par les grosses molécules du 
plasma. Le sang défibriné posséde une viscosité plus faible ; le sang oxalaté une 
viscosité plus élevée. La viscosité sanguine subit de fortes oscillations journaliéres ; 
elle imposera au coeur, lorsqu’elle augmente, un travail supplémentaire, la pression 
périphérique devant étre élevée pour assurer la perméabilité des capillaires. On 
sait que la viscosité du sang total est la méme que celle d’une solution d’albumine 
4 25 p. 100 ou de fibrinogéne a 2 p. 100. 

Nous avons d’abord fait un certain nombre de mesures sur des malades de 
nos Maitres les P'S FIOLLE et DE VERNEJOUL dans le Laboratoire de Recherches 
scientifiques dépendant a Marseille du C. N. R. S. (P™ Canac). Des recherches ont 
porté sur la tension superficielle, la densité et la viscosité du sang et du plasma. 
Nous avons d’abord fait des mesures de tension superficielle en utilisant la méthode 
dite « d’arrachement » avec le tensiométre absolu de LECONTE pu Novy. 
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En ce qui concerne la viscosité que nous avons étudiée d’abord avec le visco- 
simétre de HEss, nos mesures nous ont montré qu'il existe une relation étroite 
mais non rigoureuse entre elle et l’hémoconcentration. La viscosité plasmatique est, 
elle, influencée par le taux des protides. D’aprés CHEVALIER une augmentation de 
viscosité peut étre due soit 4 une augmentation du taux des protides, soit, et ceci 
est important, 4 une modification de leur état par les électrolytes. 

Lors de nos séjours 4 CABouL et DAKAR, nous avons poursuivi ces investi- 
gations en essayant de leur donner un caractére clinique et pratique. Nous avions 
mis au point en 1949 un appareil simple permettant d’apprécier simultanément, 
d’une maniére grossiére mais suffisante, la tension superficielle et la viscosité du 
sang. Il s’agit d’une sorte de grosse burette compte-gouttes. Nous mesurons a une 
température donnée (20°), la vitesse d’écoulement et le nombre de gouttes corres- 
pondant a l’écoulement du volume donné fixe de sang rendu préalablement incoa- 
gulable. Des mesures préalables précisent les chiffres obtenus suivant la dilution 
du sang, la température ambiante et l'utilisation de tel ou tel anticoagulant. 
Il est bon d’étalonner l’appareil par des mesures comparatives avec le viscosi- 
métre de HEss ou le tensiométre absolu. 

De toutes maniéres, les résultats n’ont qu'une valeur relative, ne serait-ce 
qu’en raison de la complexité des facteurs qui interviennent. C’est ainsi que la 
nature de l’alimentation peut influencer, nous l’avons observé plusieurs fois, les 
chiffres obtenus ; cela n’est pas étonnant si l’on se souvient des variations consi- 
dérables de tension superficielle observées dans le choc anaphylactique. Les anté- 
cédents des malades interviennent aussi, peut-étre en raison de l’augmentation 
du nombre des globulines que, en pays tropical au moins, on a coutume d’observer 
a la suite d’infections ou de parasitoses répétées. Il n’est pas interdit de penser 
qu’a la longue il y ait, pour diverses raisons, une sorte de formule caractéristique 
sinon d’une ethnie, tout au moins d’une région géographique. 

Quoiqu’il en soit on peut aftirmer que les chiffres observés sont significatitfs. 
Nous voulons dire par la que les differences sont telles qu’elles permettent une 
interprétation, rendant négligeables les causes d’erreurs pourtant nombreuses 
dans une méthode assez grossiére. Les variations de l’ordre de un a cing ne sont 
pas exceptionnelles ; nos chiffres extrémes le démontrent. 

Reste a dégager les causes de ces variations. Les taux des protides et de l’he- 
matocrite sont trés importants mais ne sont pas exclusifs, surtout en ce qui con- 
cerne les variations de la tension superficielle. On peut grossiérement distinguer les 
faits en deux groupes : ceux dans lesquels les résultats donnés d’une part par 
I’hématocrite et le taux des protides, d’autre part les mesures de tensio-viscosi- 
métrie, sont concordants. Parfois, fait plus exceptionnel et plus intéressant peut- 
€étre, il y a discordance et méme la comparaison des chifires observés fait 
apparaitre une sorte de paradoxe, car si la tension superficielle varie avec la 
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concentration du plasma, les propriétés électriques des molécules protidiques 
influent également. 

En ce qui concerne la viscosité, nous avons observé comme Mass qu'il 
n’y a pas parallélisme absolu entre la viscosité sanguine et 1’hémoconcentration. 
Par ailleurs, la viscosité plasmatique ne dépend pas elle-méme d’une maniére 
rigoureuse du taux des protides plasmatiques. Ici interviennent vraisemblable- 
ment des modifications d’ordre qualitatif (apparition de molécules anormales 
ou modifications dans les charges électriques moléculaires). 

Par ailleurs nous avons étudié les variations de la tensio-viscosimétrie san- 
guine comparativement avec celles de la tension veineuse et de la vitesse circu- 
latoire. Nous avons noté que la vitesse circulatoire ne parait pas dépendre 
réguliérement de la viscosité sanguine ; par contre une augmentation de celle-ci 
s'accompagne le plus souvent d’une augmentation de la tension veineuse. 

Nous avons enfin relevé les variations de la tensio-viscosimétrie sanguine 
dans un certain nombre de cas pathologiques. Les difficultés de l’interprétation 
tiennent 4 ce qu’aux conséquences directes des affections étudiées, s’ajoutent celle 
des thérapeutiques qui leur sont opposées. 

A la phase primaire des briilures, caractérisée on le sait par une hémocon- 
centration parfois considérable, la viscosité du sang augmente dans le méme 
sens et dans les mémes proportions. La tensio-viscosimétrie nous a paru précieuse, 
a coté d’autres mesures, pour conduire tant sur le plan quantitatif que sur le 
plan qualitatif les thérapeutiques de réanimation. A la phase secondaire des 
brilures, qui s’accompagne de dilution sanguine et d’un déficit protidique toujours 
marqué, la viscosité diminue de méme que la tension superficielle : le sang s’écoule 
rapidement, le nombre des gouttes augmente. 

Nous avons constaté une augmentation de la viscosité dans les occlusions 
et les états de choc. On observe habituellement une augmentation de la viscosité 
dans les suites opératoires. Une relation parait exister entre l’augmentation de la 
viscosité sanguine et certains états pré-phlébitiques, bien que dans les phlébites 
constituées les constatations faites n’aient pas toujours été démonstratives. 

Nous avons été frappée par l’importance des variations observées chez les 
traumatisés craniens ; c'est chez eux que les résultats paradoxaux sont les plus 
nombreux : discordance entre l’évolution de la tension superficielle et de la vis- 
cosité, discordance entre celles-ci et les chiffres résultant de 1’hémoconcentration 
et du taux des protides. L’étude paralléle des ionogrammes ne donne pas une 
explication nette de ces variations ; retenons simplement l’importance de celles-ci 
chez les traumatisés craniens. 

Enfin nous avons étudié la tensio-viscosimétrie sanguine dans certaines 
affections médicales (rhumatismes chroniques, hypertendus, surrénalectomisés, 
infectés anciens, etc.). 
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Les mesures de sang faites sous garrot montrent l’importance de la stase 
et de l’anoxie. L,’anoxie fait augmenter la viscosité ; cela est peut-étre di au 
fait que les érythrocytes augmentent de volume dans les états d’anoxémie. 

Ainsi, notre impression actuelle dans cette étude que nous comptons pour- 
suivre et dont les résultats recueillis au cours de ces derniéres années n’ont pas 
encore été publiés, les mesures de tensio-viscosimétrie nous ont paru intéressantes 
et font maintenant partie du bilan de routine que nous instituons chez les malades 
du Service. 

Dans l'ensemble la viscosité et dans une certaine mesure la tension super- 
ficielle varient dans le méme sens que l’hémoconcentration et les taux de protides 
plasmatiques. Les exceptions sont toutefois nombreuses, ce qui montre la com- 
plexité du probléme (interventions de facteurs électriques, de l’équilibre ionique, 
de l’oxygéne, etc.). 


ETUDE DIRECTE DES DEFICITS PROTIDIQUES TISSULAIRES. 


Un déficit protidique tissulaire inconstestable peut coincider avec un taux 
normal de protides plasmatiques ; ceci s’explique lorsque l’on pense aux méca- 
nismes régulateurs qui, bien que mal connus, n’en jouent certainement pas moins 
un réle trés important : c’est ainsi que l’organisme puise pendant trés long- 
temps dans ses protides tissulaires de fagon 4 maintenir constant le taux des 
protides plasmatiques. Ce fait nous a incitée a tenter la mesure directe du taux 
des protides tissulaires, beaucoup plus d’ailleurs dans un but d’investigations et 
de recherches que dans un but d’applications pratiques, tout au moins courantes. 

Le procédé de dosage des protides tissulaires que nous avons mis au point 
d’aprés les conseils du P™ DUMAZERT repose sur cette notion qu’a travers une me- 
sure de l’azote total on peut trés valablement apprécier un taux de protides 
tissulaires. Nous avons donc dosé l’azote total au niveau de divers organes ou 
tissus par une méthode relativement simple, les résultats obtenus réflétant 
fidélement l'état des protides tissulaires. 

Voici notre maniére de procéder : supposons des fragments d’organes pré- 
levés au cours d'intervention soit au voisinage d’une lésion, soit 4 distance de 
celle-ci ; ces fragments, d’un poids d’environ trois grammes, sont légérement 
essuyés avec tne compresse puis pesés avec précision au dixiéme de milligramme 
portés a l’étuve jusqu’a dessiccation complete. 

Ces fragments sont ensuite 4 nouveau pesés, pulvérisés et on en préléve par 
exemple 0,50 g que l’on minéralise. Le produit obtenu est dissout dans 100 centi- 
métres cubes de sérum physiologique, dont on préléve Io centimétres cubes. On 
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dose alors l’azote protidique et non protidique par la méthode du micro Kjeldhal 
avec l’appareil de PARNASS et WAGNER. 

L/imbibition tissulaire est, dans cette méthode, appréciée concurramment 
au taux des protides totaux, en comparant le poids du prélévement tissulaire au 
poids de l’extrait sec obtenu aprés douze heures d’étuve 4 100°. On mesure ainsi 
l’cedéme lozal ; ceci est intéressant en raison des inter-relations protido-hydriques. 
Cette méthode, en dehors de ses applications dans l’ordre des faits que nous avons 
évoqués, permet d’étudier au point de vue de la biochimie des protides divers 
viscéres et notamment l’estomac atteint de telle ou telle affection. 

Pour demeurer dans le domaine de l'étude des carences protidiques et d'une 
maniére générale du métabolisme des protides chez le malade chirurgical, rete- 
nons un certain nombre de faits : nous avons d’abord mesuré directement l’hypo- 
protidie tissulaire de certains malades : cancéreux, dénutris, brilés, ete... Nos ré- 
sultats confirment les restrictions que nous avons faites sur la valeur des méthodes 
de mesure du taux des protides plasmatiques en tant que méthodes permettant 
d’apprécier un déficit protidique généralisé. Ces mesures ont été faites sur des frag- 
ments de muscles prélevés a l’anesthésie locale ou en cours d’intervention (véri- 
table « biopsie chimique »). 

On peut, par ces mesures, suivre directement les effets d'une thérapeutique 
correctrice : ceci s’avére utile parfois dans certains états post-opératoires, par 
exemple chez les cancéreux. Suivant les cas, les mesures du taux de protides 
plasmatiques corrigées comme nous l’avons dit dans l'étude du bilan azoté, les 
mesures directes du taux des protides tissulaires, pourront étre pratiquées seules 
ou associées. 

Nous avons étudié d’autre part le taux des protides tissulaires dans un cer- 
tain nombre de cas de perturbations locales (traumatiques ou autres) correspon- 
dant a ce que certains auteurs discriminent sous le nom de « chocs locaux ». L’im- 
bibition (hydropexie tissulaire) appréciée par des pesées comparatives avant et 
aprés dessiccation est parfois considérable dans ces faits : cela ne peut étonner étant 
donné l’existence fréquente d’un cedéme maccoscopiquement évident. Quant aux 
mesures des protides locaux elles montrent dans l'ensemble une évolution qui se 
fait d’abord dans le sens d’une diminution, et ensuite dans le sens d’une augmen- 
tation relative. Enfin, nous avons mesuré le taux des protides de différents organes ; 
il s’agit la de faits sur lesquels nous allons maintenant nous arréter. 


* 
* * 


Dans plusieurs mémoires, dans la thése de TARROU, dans une communica- 
tion présentée par le P™ BAUMANN 4a 1|’Académie de Chirurgie, nous avons fait 
connaitre les résultats d’un certain nombre d’investigations poursuivies avec 
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X. SERAFINO dans le Laboratoire du P? DERRIEN. Le point de départ de nos 
recherches a été Ia mise au point d’un procédé de dosage des protides de la parot 
gastrique : compte tenu du rdle de ces corps, notamment dans les processus de 
cicatrisation, compte tenu d’autre part des résultats fournis par les mesures du 
taux des protides plasmatiques, chez les ulcéreux et cancéreux, nous avons cru 
intéressant, connaissant l’existence de déficits protidiques locaux et sachant 
d’autre part la valeur relative des résultats fournis par le dosage des protides 
plasmatiques, de faire des mesures biochimiques directes de la paroi gastrique, 
tant du point de vue de l’hydrophilie tissulaire que du taux des protides eux- 
mémes. 

Pensant qu'il est impossible d’établir une pathogénie univoque des ulcus 
gastro-duodénaux et que, au contraire, de trés nombreux facteurs interviennent 
vraisemblablement a des titres divers selon les individus dans le déterminisme de 
l’ulcére, nous avons essayé de préciser la place du déficit protidique local dans la 
pathogénie des ulcéres. 

Nous avons d’abord vérifié l’existence d’une hypoprotidémie chez les ulcé- 
reux ou cancéreux. Bien que cette hypoprotidémie soit tardive et souvent mas- 
quée, nos recherches montrent que dans l'ensemble elle existe mais qu’elle est 
beaucoup plus constante et beaucoup plus marquée chez les cancéreux : sur 16 me- 
sures pratiquées chez des cancéreux, nous aboutissons au chiffre moyen de 
57,9 p. Loo qui traduit une incontestable hypoprotidémie. 

Done : utilité du dosage des protides plasmatiques, faisant apparaitre sou- 
vent un déficit et permettant de ce fait la mise en ceuvre d’une thérapeutique 
pré-opératoire efficace ; mais cependant, infidélité fréquente des résultats. 

Bien que la chose ait été faite, il était donc hasardeux de conclure d’un taux 
de protides plasmatiques a la pathogénie de certaines complications post-opéra- 
toires aprés gastrectomie. Nos recherches précises ont par contre permis de le 
faire d'une maniére indubitable : nos prélévements portent sur la lésion elle- 
méme, au voisinage de celle-ci et aux limites de la piéce enlevée, de part et d’autre 
de la lésion. En outre, nous avons fait porter quelques analyses, d’une part sur la 
muqueuse, d’autre part sur la musculeuse de la paroi gastrique et nous avons, 
concurremment apprécié le taux d’hydrophilie tissulaire locale, c’est-a-dire en fin 
de compte le degré d’cedéme local. 

Les chiffres obtenus montrent qu’il existe, méme a distance, une augmen- 
tation de l’hydropéxie tissulaire locale, c’est-a-dire un cedéme microscopique 
et, par ailleurs, une baisse considérable des protides locaux au niveau de la 
lésion avec et sans exception une baisse également considérable a distance de 
celle-ci. 

Enfin, la variation du taux des protides locaux porte d’une facon plus no- 
table sur la muqueuse que sur la musculeuse. 
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Ces constatations, toutes convergentes, montrent non seulement 1’existence 
de perturbations liquido-protidiques locales, mais encore leur diffusion a distance 
en tissus macroscopiquement et méme microscopiquement sains. 

Quelles déductions théoriques et pratiques peut-on tirer de l’interprétation 
des faits précédemment exposés ? 

Le probléme pathogénique de l’ulcus ne pourrait étre éclairé par nos cons- 
tatations que s’il était avéré que les perturbations observées sont primitives et 
non secondaires ; or s'il est possible, et conforme aux résultats de nombreux ex- 
périmentateurs, d’admettre un trouble métabolique primitif, il est par ailleurs 
certain que l’ulcére entraine secondairement des perturbations locales inflamma- 
toires ou autres pouvant étre a l’origine des constatations observées. 

L’existence d’un terrain ulcéreux ou cancéreux d’une part, et l’importance 
de la place occupée par les protides dans le terrain, d’autre part, laissent toutefois 
penser que les perturbations protidiques doivent jouer un role important dans le 
mécanisme d’apparition de certaines gastropathies et ceci soit seules, soit trés 
vraisemblablement associées 4 différentes autres perturbations, notamment d’or- 
dre vitaminique (vitamine C par exemple). L’apparition brutale d’ulcérations di- 
gestives chez les brilés a une valeur expérimentale. Il est toutefois utile de souli- 
gner que les ulcéres ne paraissent pas survenir de facon plus fréquente chez les 
dénutris. 

Si la question de la place exacte occupée par les perturbations protido-liqui- 
diennes chez les ulcéreux n’est pas tranchée, il suffit de constater l’existence de 
ces perturbations pour en déduire au point de vue pratique un certain nombre de 
conséquences. Ia permiére est la nécessité de rétablir un équilibre protidique chez 
les gastropathiques. 

Autre conséquence : l’essai d’un traitement médical de l’ulcére gastrique par 
l'utilisation per os d’hydrolysats de protéines ; cet essai que nous proposions avec 
le P’ DumazeErt et dont on ne peut pas encore dire s’il sera suivi de succés durables, 
est basé logiquement sur ce que l’on sait du role des acides aminés dans la cicatri- 
sation des plaies : cicatrisation progressive des plaies, prolifération cellulaire, 
disparition des coedémes, cessation des phénoménes douloureux. 

Par ailleurs, et se rapportant plus spécialement aux ulcérations digestives, 
on retiendra que les acides aminés possédent un pouvoir neutralisant susceptible 
de s'opposer a l’hyper-acidité gastrique, qu’ils apportent in situ des quantités 
importantes d’histidine libre, dont on connait le role spécifique dans le traitement 
des ulcus, qu’ils permettent une alimentation azotée sous faible volume, et le cas 
échéant par sonde, mettant ainsi l’estomac au repos, enfin que ces substances une 
fois résorbées passent dans l’organisme et, rétablissant un équilibre protidique 
général, contribuent a la préparation du malade a |’intervention. 

Nous avons par ailleurs discuté des relations existant entre la gastrectomie et 
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le métabolisme des protides. Nous étudions d’abord les conséquences de la gastrec- 
tomie en tant qu’opération importante. On sait que les opérés présentent un dé- 
ficit protidique important qui est en partie en rapport avec la gravité de l’inter- 
vention qu’ils ont subie. Rappelons a ce sujet les constatations déja anciennes de 
CooUELET et VAN DER Guist, de MEYER et Kozo.., de TREMOLIERES, de GOSSET, 
de GUILLET et BRESSANT, etc... Le déficit post-opératoire s’ajoutant au déséqui- 
libre pré-opératoire lié 4 la maladie elle-méme est susceptible d’entrainer ou de 
favoriser un certain nombre de complications générales dont beaucoup n’ont rien 
de particulier a la gastrectomie. 

Nous nous sommes demandée quelles pouvaient étre, d’aprés les données du 
dosage des protides gastriques, les préférences 4 accorder a telle ou telle méthode 
de gastrectomie. Ia diffusion considérable des perturbations biochimiques nous 
parait d’abord imposer des exéréses trés larges si l'on veut qu’elles portent en 
territoire sain, et ceci parait répondre a deux raisons : la premiére tient au désir 
trés chirurgical de pratiquer l’exérése de tous les tissus malades, méme si l’ano- 
malie dont les tissus sont porteurs est d’ordre microscopique, voire biochimique, 
mais a la condition toutefois, et ceci s’inscrit comme réserve a4 l’idée qui vient 
d’étre exprimée, qu'il s’agisse de processus irréversibles. La deuxiéme raison de 
ces exéréses larges est plus impérative. Elle tient au role fondamental joué par 
les protides locaux dans les processus de cicatrisation ; les sutures portant en 
tissu infiltré cedémateux et hypoprotidique ont de fortes chances d’étre insuffi- 
santes quel que soit le soin apporté a celles-ci, d’ot l’apparition de complications 
plus ou moins graves liées 4 la désunion des sutures et allant de la péritonite aux 
fistules. 

Les complications générales de la gastrectomie susceptibles d’étre expliquées par 
un trouble du métabolisme des protides sont nombreuses. Nombreux sont les aspects 
de la maladie opératoire intéressés par cette étude : diminution de la diurése, 
rétention des gaz, perte de poids, asthénie, cedéme, perturbations des fonc- 
tions hépatiques, complications pulmonaires, etc. Mais c’est surtout au point 
de vue des désunions et des fistules que cette étude est intéressante : trés impor- 
tante pour les désunions consécutives aux interventions gastriques est la 
notion aujourd’hui démontrée du rdle que joue l’insuffisance protidique des 
tissus dans les désunions des sutures ; on sait depuis longtemps que les cancéreux 
sont plus spécialement victimes de cette complication, or les cancéreux sont des 
hyprotidémiques, ce qui prouve un déséquilibre profond de leurs protides tissu- 
laires. Comme l’a écrit THOMERET « ce sont la fibrine et les protéines qui finale- 
ment font les anastomoses ». 

Les protides, avec la vitamine C, interviennent non seulement dans la cica- 
trisation, l’cedéme tissulaire, etc... mais également dans l’apparition d'une atomie 
gastrique post-opératoire. Les cedémes de la bouche et par suite son obstruction, 
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sont également liés 4 ces phénoménes. On sait par ailleurs que dans les tissus cedé- 
mateux la résorption du catgut est contrariée. 

Tout ceci montre quelles doivent étre les bases d’une thérapeutique pré- et 
post-opératoire prophylactique de ces complications. 


PLACE DES DEFICITS PROTIDIQUES DANS LES CARENCES OBSERVEES 
CHEZ DES MALADES CHIRURGICAUX OUTRE-MER. 


Nous avons continué l'étude de l’équilibre protidique des malades chi- 
rurgicaux lors de nos séjours Outre-Mer : en Asie Centrale et en Afrique de 
l'Ouest. 

En Afrique de l'Ouest, le taux global des protides plasmatiques est élevé ; 
mais cette élévation apparente correspond a une élévation considérable du taux 
des globulines, avec inversion du rapport S/G. Ya régle en Afrique est un rap- 
port S/G strictement inverse de celui observé en France : c'est ainsi que les chiffres 
de 0,50 sont courants, comme sont courants les chiffres de 1,50 en France. Par 
contre le taux des sérum-albumines est en fin de compte bas, contrastant avec 
l’augmentation des globulines. I] y a donc une carence dans la fraction sérine des 
protides plasmatiques, carence masquée par l’augmentation de l'autre fraction ; 
cette derniére, véritable « cicatrice biologique » correspondant a une réactivité 
anormale du tissu réticulo-endothélial constamment sollicité du fait d’infections 
et de parasitoses survenant dés le jeune age. 

Notons toutefois, contrairement a ce qui a été observé en Asie Centrale, que 
les raréfactions osseuses sont exceptionnelles en Afrique de l'Ouest, que l’ostéo- 
malacie n’existe pas, que 1’Africain « fait de 1’os », c’est-a-dire que les consolida- 
tions osseuses se font dans les délais normaux malgré le déséquilibre protidique. 

En Asie Centrale nous avons constaté, outre l’inversion fréquente du rap- 
port S/G, que le taux global des protides plasmatiques est plus faible que celui 
normalement observé en France ; on observe parfois des chiffres extrémement bas, 
sans que cela se traduise cliniquement par des manifestations évidentes, notam- 
ment par des cedémes qui ne manqueraient d’accompagner en France de tels taux. 
Il semble qu'il y ait 14, comme pour d'autres carences, une sorte d’accoutumance 
héréditaire, d’équilibre nouveau bien que précaire : la précarité de cet équilibre 
explique la relative sensibilité de ces sujets au choc ainsi que 1’extraordinaire 
fréquence des raréfactions osseuses, de type ostéoporose ou ostéomalacie, ainsi 
que les troubles de la consolidation osseuse, etc. 

Sur 1785 examens pratiqués par J. et O. BorssrER le chiffre moyen est de 
55 g. par litre, donc considérablement abaissé : dans 70 p. 100 de cas le taux de 
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protides sanguins se situe entre 40 et 45 g par litre. Ce taux abaissé de protides 
sanguins mérite, selon nous, d’étre souligné : d’une part, il explique /e faux anor- 
mal du calcium ionisé, d'autre part il nous améne a penser, compte tenu du réle de la 
matrice protéique dans les phénoménes d’ossification que beaucoup d’ostéopathies 
ostéolysantes sont liges non seulement a un trouble du métabolisme du calcium mais 
encore a un état de carence protéique. 

Dans un travail fait par J. et O. BorssrEer, travail reposant sur l'étude systé- 
matique des rations journaliéres calculées daprés la consommation d’un mois, 
il ressort que dans les classes pauvres des villes les rations journaliéres com- 
portent l’absorption de 62g de protides, de 450 mg de calcium, pour I 530 mg de 
phosphore. Chez les cultivateurs des régions pauvres, les rations comportent 
78 g de protides par jour, 572 mg de calcium et 1 748 mg de phosphore. Dans les 
classes moyennes : 78 g de protides, 493 mg de calcium, 1 g60 mg de phosphore. 

Ceci correspond a un niveau assez bas de vie des populations. Certes, si l’on 
n’observe guére en Asie Centrale de famines comparables a celles qui surviennent 
dans certaines régions des Indes, il n’en demeure pas moins que l’alimentation est 
insuthisante et monotone, /e déficit qualitatif et quantitatif aboutissant a créer des 
états carentiels le plus souvent inapparents mais susceptibles de se révéler a 
lV'occasion d’agressions méme minimes. Ce déficit se traduit d’ailleurs, nous l’avons 
vu, par les chiffres anormalement bas des constantes biologiques. I] est a noter 
que ce déficit parait bien supporté par suite, semble-t-il d’un effet d’accoutumance 
héréditaire. En effet les taux trés bas de protides, du calcium sanguin, etc... qui 
entraineraient chez les populations européennes des accidents graves, sont ici 
compatibles avec une existence en apparence sensiblement normale. Les cons- 
tantes biologiques sanguines des Afghans en bonne santé sont extraordinaire- 
ment faibles. La protidémie par exemple est inférieure 4 40 mg par litre dans 
12 p. 100 des cas de la catégorie I (classe pauvre ) ; dans 33,5 p. 100 das cas (cal- 
culé sur 303 individus) le taux des protides est inférieur 4 50 mg. Or dans cette 
catégorie I (classe pauvre) entre la plus grande part de la population afghane. On 
concoit que la matrice protéique de l’os souffre de ce déficit protidique profond. 
Bien que classiquement, dans l’ostéomalacie, cet élément soit secondaire, il nous 
parait utile de le souligner, de méme que l’avitaminose C. Le pourcentage du 
taux de calcémie est également évocateur : dans les classes pauvres le taux du 
calcium sanguin est, dans 15,5 p. 100 das cas, inférieur 4 75 mg par litre ; dans 
32,5 p. 100 des cas, inférieur 4 80 mg par litre. Le pourcentage du tawx d’ascor- 
binémie est encore plus significatif : il est de o mg par litre dans 62,5 p. 100 des 
sujets appartenant aux classes pauvres. I] est de o mg par litre dans 46,1 p. 100 
des afghans pris dans leur ensemble. Ce n'est que chez les gros propriétaires ou 
les riches commergants que l’on observe une ascorbinémie normale ou presque. 

On congoit que de pareilles perturbations portant essentiellement sur le 
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déficit grave des sérum-albuminés, puissent étre retenues comme responsables d’un 
certain nombre de syndromes carentiels et contribuer a « fragiliser » le malade 
chirurgical. C’est un fait cependant que ces malades supportent parfois étonnam- 
ment bien les interventions de chirurgie majeure. Il demeure bien des mystéres 
dans l'étude du « terrain » en chirurgie. 
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LES MODIFICATIONS DU CADRE PROTEIQUE 
CHEZ L’ENFANT OPERE (*) 


PAR 


M. MARITANO, S. GUERRIERI et E. CIOCATTO (**) 


CLINIQUE DE CHIRURGIE GENERALE DE L’UNIVERSITE DE TURIN 
Ecole de Spécialisation en Anesthésiologie 
Directeur : A. M. DoGriorti 


L’étude des modifications du cadre protéique provoquées par intervention 
chirurgicale a été le sujet de nombreuses recherches dans les différents domaines 
de la chirurgie générale, mais la Littérature est assez pauvre de données qui s’in- 
téressent directement a la chirurgie infantile. 

Chez l’enfant, dont le bilan azoté en conditions physiologiques est décidément 
positif, et ot les altérations de la protidémie sont telles qu’elles peuvent arriver a 
constituer des syndromes bien définis, nous avons cru bon d’étudier le compor- 
tement des protéines plasmatiques 4 la suite de l’agression chirurgicale et de 
confronter nos résultats avec ceux obtenus par les divers auteurs chez l’adulte. 

Nous avons suivi 56 enfants des deux sexes, entre 2 et 7 ans, soumis a opé- 
rations d’importance variable, aprés une longue préparation et en cas d’urgence. 

Pour mieux interpréter les résultats obtenus, nous avons réunis ceux qui 
étaient plus semblables entre eux et nous avons ainsi constaté un comportement 
assez analogue selon le type d’opération. 


(*) Communication faite au XIe¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie, Nancy, 18-21 Mai 1961. 
(**) Adresse : Clinique chirurgicale de l’université, Corso Polonia 2, Turin. Italie. 
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Nous pouvons diviser les cas comme suit : 
A) Opérations de petite et moyenne chirurgie, sans complications chirurgi- 
cales ou anesthésiologiques et sans restitution des pertes sanguines : 


Appendice 
Hernie 


neu 


B) Opérations de haute chirurgie non compliquées, avec restitution per- 
opératoire des pertes sanguines : 


3 

C) Opérations d’urgence : 


Pour chaque groupe nous avons réuni en un tableau tous les résultats obtenus 
(tableau I). 


Interventions de petite et moyenne chirurgie élective. 


1 apres apres apres 
lopération| 3heures 24h 6 jours 
ALBUMINE 58 - 61 60 - 62 | 59-61 
& GLOBULINE [%)] 12 - 13 vl - 13-155 | 12-14 
fs GLOBULINE [%] 11 - 12 10 -11 9-10 11-12 
¥ GLOBULINE [%] 15-16 | 17-18 | 18-19 | 16-17 

rotates. | 69-72 | 65-68 | 63-65 68-70 
TABLEAU I 
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|Préiévemt Prélévemé |Préléevem£| Prélévem£ 
avant. apres apres apres 
l’operation| 3 heures 24h 6 jours 
ALBUMINE. (°/] 50-52 | 52-54 | 47-49 | 50-53 
& GLOBULINE [%] 15-16 | 16-17 | 16-18 | 14-15 
fp GLOBULINE (%] 15-16 | 12-14 | 14-15 | 13-15 
yx GLOBULINE (%] 16-20 | 18-22 | 19-22 | 20-22 
TOTALES. (9) | 64-68 | 68- 7,0 | 63-65 | 66- 7,0 
TABLEAU II 
Interventions de chirurgie majeure 
avec compensation des pertes sanguines per-opératoires) 
Prelevem! |Preléevemé | Prélévem!|Prélevem£ 
apres apres aprés 
l'opération| 3 heures 24h 6 jours 
ALBUMINE [%o] 46-49 | 50-52 | 40-43 | 45-51 
& GLOBULINE [%] 13-20 | 13-16 | 19-21 | 14-17 
f GLOBULINE [%] 12-14 | 10-12 | 8-10 | 10-14 
¥ GLOBULINE [°%] 22-24 | 22-25 | 28-30 | 18-31 
TOTALES. | 50-52 | 48-50 | 45-47 | 48-49 
TABLEAU III 
Interventions d’urgence et interventions avec complications septiques 
(avec compensation des pertes sanguines per-opératoires) 
ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XVIII, n° 3, 1961. 28 
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Méthode d’étude : 


A chaque enfant nous avons fait quatre prises de sang (2 cc) ainsi distribuées 
dans le temps : 

1° : une heure avant l’opération. 

2° : trois heures aprés la fin de l’opération. 

3° : 24 h aprés. 

4° : aprés 6-8 jours. 

Les déterminations électrophorétiques sur papier ont été e‘fectuées selon le 
technique de Wieland-Fischer. 

Tous les enfants ont eu la méme prémédication (phénergan et atropine) et le 
méme type d’anesthésie avec cyclopropane et succinylcholine, avec ou sans intu- 
bation, selon les différentes indications. 

Pour les opérations du groupe A nous n’avons jamais administré de liquides 
pendant l'intervention, tandis que pour les deux autres groupes la réintégration 
des pertes sanguines et électrolytiques a toujours été généreuse. 

Dans la période post-opératoire nous avons adopté toutes les mesures utiles 
a la conservation de l’homéostase. 


RESULTATS 


Nous avons réuni en tableaux les données obtenues : les deux chiffres ex- 
priment les valeurs minima et maxima relevées pour chaque série de déterminations. 
Sur les graphiques relatifs 4 chaque fraction protéique nous avons mis les valeurs 
moyennes, plus significatives pour indiquer l’allure générale de la courbe pour 
chaque groupe d’opérations. 


Protéines totales (fig. 1). 


Quelle que soit la valeur de départ de la protidémie, l’opération chirurgicale 
provoque en tous les groupes une diminution constante des protéines totales. 

Dans le groupe B, trois heures aprés la fin de l’opération, on reléve constam- 
ment une hausse des valeurs protidémiques. 

Dans le groupe C, l’hypoprotidémie marquée se manifeste dés la premiére 
prise de sang avant l’opération : cette donnée peut étre trés significative si l'on 
considére 4 quel point les affections intestinales aigués influencent trés rapidement 
le cadre protéique puisque nos petits malades ont été opérés dans les 24 heures 
qui ont suivi les premiéres manifestations symptomatologiques. 

Le retour aux valeurs normales se fait progressivement aprés six a huit jours, 
mais il est plus lent sur les urgences. 
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Le rapport A/G s’invertit constamment aprés les opérations majeures ; il est 
toujours inverti, dés le début, en cas d’urgence. 
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Fic. 1 
Albumines (fig. 2). 


Elles se comportent d’une maniére assez uniforme en tous les cas : augmentent 
apres trois heures, et diminuent, davantage pour le groupe C, vers la fin du premier 
jour. 

Le retour aux valeurs normales est assez lent : bien aprés six jours. 


4-globulines (fig. 3). 


C’est la fraction protéique qui a les modifications plus caractéristiques pour 
chaque groupe : pour le groupe A les oscillations autour des valeurs normales sont 
faibles : elles diminuent aprés trois heures, augmentent dés 24 heures et retoarnent 
aux valeurs normales aprés six 4 sept jours. 
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Dans le groupe B les données initiales sont autour des valeurs normales 
maxima, elles augmentent lentement pendant toute la premiére journée et se nor- 
malisent aprés six a huit jours. 

Quant au groupe C, a une diminution aprés trois heures fait suite une élévation 
rapide et intense (double des valeurs initiales) 4 la fin des premiéres 24 heures ; 
elles redeviennent normales aprés six a huit jours, elles aussi. 
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8-globulines (fig. 


I 
I y 
O= petite et moyenne chirurgie (Tab. 1) 
Chirurgie majeure (Tab. 2) 
4= Urgences et complications septiques (Tab. 3) 
ri } Limite des valeurs minima et maxima 
FIG. 2 
4). 


Elles se comportent d’une fagon identique pour les groupes A et C : diminuent 
de peu jusqu’a 24 heures et retournent aux données normales aprés six a huit jours. 

La courbe relative au groupe B est située bien au-dessus des valeurs physio- 
logiques : elle s’abaisse aprés trois heures ; mais elle se redresse et reste constante 
dés la fin du premier jour. 
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y-globulines (fig. 5). 


Comme les albumines, de toutes les fractions protéiques ce sont elles qui ont 
le comportement plus uniforme. 

Elles augmentent en tous les cas dés les premiéres 24 heures et leur taux se 
maintient assez élevé pendant toute la période post-opératoire. 


GLOBULINE 
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@-= Chirurgie majeure (Tab. 2) 
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Limite des valeurs minima et maxima 


FIG. 3 


En cas d’urgence leur taux est élevé dés la premiére détermination : la courbe 
enregistre une pointe maxima 4 la fin du premier jour, puis elle descend, trés 
lentement, les jours suivants : aprés six a huit jours en effet, les valeurs moyennes 
sont encore bien au-dessus de celles normales et leurs oscillations sont trés amples 
(de 18 a 31 p. 100). 
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DISCUSSION 


Pris dans leur ensemble, nos résultats concordent entiérement avec ceux des 
auteurs qui se sont occupés de la méme question sur l’adulte : 
— diminution des protéines totales, 
— inversion du rapport A/G a la suite de: 
— diminution des Albumines 
— élévation du taux des x et y Globulines. 
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o= Petite et moyenne’ chirurgie (ab. 1) 

e@= Chirurgie majeure (Tab. 2) 

4= Urgences et complications septiques (Tab. 3) 
T 

L des valeurs minima et mexima 


Fic. 4 


Les valeurs absolues des protéines plasmatiques in toto et séparées, enregis- 
trées dans les premiéres heures aprés l’opération, sont un peu différentes de celle 
des jours suivants : 

— les protéines totales augmentent en certains cas. 

— les albumines augmentent toujours. 

— en cas d’urgence les globulines diminuent. 
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La premiére observation peut étre la conséquence de la généreuse réintégration 
des pertes sanguines, que nous faisons systématiquement pour les opérations 
plus importantes, créant ainsi artificiellement un déséquilibre plasmatique a 
faveur de la composante protéique et au détriment de celle hydrique qui est 
réintégrée d’une facon moins adéquate. Bien que nous adoptions les mémes pré- 
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cautions pour les opérations d’urgence, les conditions initiales sont déja si altérées 
qu’elles arrivent 4 masquer le phénoméne. 

L’augmentation constante des albumines, a la fin de l’opération, est d’inter- 
prétation délicate : d’un point de vue purement hypothétique et théorique nous 
pouvons penser que l’augmentation ne doive pas étre considérée en sens absolu 
mais en sens relatif a la suite d’une mobilisation rapide des fractions globuliniques 
qui viennent ensuite, mises en circulation afin de remplir chacune une tache bien 
précise. 
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Aprés les opérations d’urgence, contrairement a ce que nous voyons dans les 
autres cas, les «-globulines diminuent : évidemment l’organisme touché par la 
maladie d’abord, par l’opération aprés, ne réagit pas tout de suite : on dirait qu'il 
y aun temps d’attente avant de répondre aux sollicitations de la défense ; cette 
interprétation peut étre appuyée par l’observation que les y-globulines, dans les 
mémes conditions, se modifient de trés peu, tandis qu’aprés 24 heures leur taux 


s'est élevé de beaucoup, probablement a la suite d’une activation neuroendocrine 
de défense. 


CONCLUSIONS 


L’étude du comportement du cadre protéique total ou fractionné de 56 en- 
fants, de 2 4 7 ans, soumis a des opérations chirurgicales d'importance variable, ne 
nous permet pas de relever des différences sensibles entre l’enfant et l’adulte. 

Les signes différentiels, tres modestes, sont essentiellement d’ordre quanti- 


tatif et ceci est trés probablement du a la différente orientation neuroendocrine 
selon lage. 


De plus, nous avons pu voir, encore une fois, comment les altérations du 
cadre protéique 4 la suite d’une cause morbigéne, sont extrémement génériques, 
aspécifiques et non caractéristiques. 
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ELECTROCUTION 
ET CATABOLISME PROTEIQUE MAJEUR (*) 


PAR 


J. M. PICARD, A. LARCAN, P. VICHARD, M™ RENY, M'!* SAUR (**) 


Clinique Chirurgicale A, P® P. CHALNOT, Nancy) 
j 


L’électrocution (ou plutdt lorsque l’accident n’est pas mortel, l’électrisation) 
est susceptible d’entrainer de multiples accidents ; outre les conséquences trau- 
matiques et les brtilures avec nécrose cutanée trés intense, il faut faire une place 
aux phénoménes généraux de choc ou de crush et aux phénoménes métaboliques : 
myoglobinurie et catabolisme protéique. C’est ce dernier qui nous retiendra tout 
spécialement. Nous avons eu l'occasion de l’étudier dans deux observations. 


Observation 1 


Ce cas gravissime d’électrocution ayant finalement entrainé la mort, nous a permis d’étudier 
des troubles cliniques et biologiques trés particuliers évoquant une souffrance corticale et dien- 
céphalique trés marquée. 

THOM... Jany, 33 ans, électricien sur les chantiers de l’ EDF ; n’a jamais présenté aucun signe 
pathologique jusqu’au jour de son accident. 

Le 20-12-1959, 4 une hauteur de sept metres, il est foudroyé et fait une chute. Porteur d’une 
barre de fer au voisinage d‘un cable a haute tension (11.000 V), il a amorcé un arc électrique qui 
a pénétré par la région frontale et a occasionné des bralures du premier et deuxiéme degrés, au 
niveau de la face, du cuir chevelu et du bras gauche. 

Le malade est aussit6t transporté a l’hdpital, ot la réanimation classique des brilés est mise 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Francais d’Anesthésiologie, Nancy, 18-21 mai rg6r. 
(**) Adresse : Hépital Central, avenue de Lattre de Tassigny, Nancy (M. et M.). 
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en route. Le malade est inconscient, mais agité, on note un Babinski bilatéral, une mydriase bila- 
térale, une tachyarythmie avec T. A. A 9/5 et des troubles du rythme respiratoire. 

Le 21 au soir, parésie intestinale et vésicale. Le sondage raméne des urines sanglantes. 

Le 22, on assiste 4 la disparition du Babinski, de la mydriase. Le rythme cardiaque se régu- 
larise, la T. A. est & 13/9. Les signes de paralysie intestinale s’amendent, mais la diurese reste 
basse. Elle est de 350 cc seulement, un dosage d’urée sanguine révéle 1,72 g. 

Le 23, le malade nous est amené et nous le voyons pour la premiere fois, agité, mais conscient, 
présentant des brdlures du premier et du deuxiéme degré sur tout le visage et le cou, une volu- 
mineuse escarre de 30 cm de diamétre au niveau du bras gauche et sur l’avant-bras a sa partie 
supérieure, ainsi qu’une escarre du cuir chevelu de 3 a 4 cm de diamétre seulement, mais trés 
profonde, atteignant la table externe de la vote cranienne. L’examen neurologique est négatif ; 
il n’y a ni signes pulmonaires, ni signes digestifs. Le malade semble seulement déshydraté. L’urée 
sanguine est a 3,18 g. La réanimation I. V. est instituée. La diurése ce premier jour est de 3 litres, 
la concentration urinaire de 16, 8 g au litre. 


Urée sanguine..... 318 | 2,64] 3,48] 3,84] 4 4 g | 3.56] 3,92 | 3.36] 3,64] 4.56 
Urée urinaire auL........ 16,8 19,4 18,8 |23,20 23,20 12,20 
Protides totaux .......... 81 84 88 89 82 89 88 96 
Pression osmotique ....... 286mEq] 320 329 | 355 | 340 | 340 | 335 | 338 
3:90 4,56 | 4,08 | 3,90 | 3,83 | 3,90 
2,99 | 3,93 3,61 3979 | 3554.1 3954 1 394° | 3933 
0,200 | 0,163 0,170 0,186] 0,150] 0,100] 0,163] 0,190 


Le 24, urée 2,64 g; diurése toujours élevée, mais le malade présente ce jour-la pour la pre- 
miére fois une crise délirante avec agitation, hallucinations, hyperthermie et troubles respiratoires 
du type Cheynes-Stokes, avec pauses respiratoires prolongées. Le malade recoit du Phénergan, 
Dolosal, Largactil en cocktails, répartis dans les perfusions de 24 heures, puis le largactil est 
supprimé au bénéfice de l'Hydergine mieux tolérée. Mais les accés thermiques et délirants se 
succédent, le catabolisme est intense, l’urée toujours aussi élevée malgré la diurese a 4 litres, avec 
une concentration uréique ayant atteint 23,20/litre. Le 31, le malade a perdu to kg sur son poids 
antérieur a l’accident. 

Sur le plan biologique (cf. tableau), on remarque l’élévation de la tonicité osmotique (320 mEq 
le 27, 329 le 31, 355 le 3), l’élévation de la chlorémie (105, 110, 115 MEq), de la natrémie (145, 157, 
154 mEq) aux mémes dates ; la tendance a l’hypokaliémie, enfin la leucocytose isolée (20 300 G. B. 
le 29). 

Etat stationnaire jusqu’au 3 janvier. La, on tente un traitement anti-inflammatoire par la 
phénylbutazone en injections intramusculaires, et on administre des anabolisants : acétostéran- 
dryl, somathormone. 

Le 5, devant l’apparition de diarrhée, on arréte les antibiotiques. De plus, le malade présente 
pour la premiére fois une hématémése de sang rouge, qui oblige & la suppression de la Phényl- 
butazone. 

Le g, le cocktail lytique hydergine-phénergan dolosal est remplacé par celui fait de Plégicil- 
Dibromure d’Atropine, mais sans grand effet non plus sur les bouffées délirantes. Malgré l'abon- 
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dance des perfusions, le malade se déshydrate, sa langue séche devient d’un volume tel qu’il ne 
peut la mouvoir, signant des troubles majeurs du métabolisme de l'eau. La chute de poids se 
poursuit, l’urée est stationnaire. 

Le 13, nouvelle hématémese. Le 14, les troubles respiratoires réapparaissent, ainsi que le 
nystagmus. Le malade reste obnubilé en dehors des bouftées délirantes ; le 15, il quitte le Service 
dans le coma. 

Un électroencéphalogramme pratiqué le 8-1 montre un tracé désorganisé de fagon diffuse 
et permanente. Sur ce fond de rythme désorganisé, se relévent d’abondantes bouffées delta 
amples, monomorphes, lentes de 2,5 c/s environ, bilatérales, synchrones, & prédominance antérieure. 


Nous retiendrons : 

— parmi les signes cliniques : lagitation, la confusion intermittente, les 
hallucinations, la mydriase, le signe de Babinski bilatéral, l’hyperthermie d’origine 
vraiment centrale, le rythme respiratoire de Cheyne-Stokes, les signes digestifs 
(parésie puis hémorragies). 

— parmi les signes biologiques : élévation progressive de l’azotémie, intensité 
considérable du catabolisme azoté, perturbation de l’équilibre SA/SG, élévation 
des globules blancs, troubles hydroélectrolytiques un peu plus faciles a corriger 
aul moins temporairement, et caractérisés par une élévation de la tonicité osmotique 
avec tendance a l’hypernatrémie, a l’hyperchlorémie et a l'hypokaliémie. Toutes 
ces manifestations semblent bien secondaires 4 une irritation diencéphalique 
permanente. 

— Enfin, la gravité de l’évolution et le caractére 4 peu prés inopérant des 
différentes médications employées, 4 l'exception, et temporairement, de la neuro- 
pleégie. 


Observation 2 


ZAE... René, 22 ans, chauffeur dans une entreprise d'électricité générale. 

Le 30 octobre 1960, vers 11 h 30, se trouvait sur un pylone de ro métres de haut supportant 
une ligne de haute tension de 11.000 v. (intensité de 9 ampéres maxima), devait effectuer des 
réparations au sommet du pylone. Par erreur, le courant n’avait pas été coupé sur l'une des deux 
lignes. L’ouvrier heurte l'un des cables avec son coude droit (premiére fois), puis avec son crane 
(deuxiéme fois). Il semble qu’il ait perdu connaissance lors du premier contact. 

L’enquéte faite auprés de l’E. D. F., prouve qu'il y a eu en réalité trois contacts avec la ligne 
a haute tension. En effet, le courant fut automatiquement coupé a 11 h 51 (contact avec le coude), 
a 11 h 53 (premier contact avec le crane), et & 12 h 03 (deuxieme contact avec le crane). Les cama- 
rades du blessé qui se trouvaient au pied du pylone firent de rapides démarches pour que le courant 
soit définitivement coupé, ce qui fut fait & 12 h 06. Le blessé fut retenu sur le sommet du pyléne 
par sa ceinture de sécurité, et a pu étre descendu grace au dispositif spécial de PE. D. F. 

A noter qu'il était & cheval sur plusieurs fils métalliques, ce qui explique (voir plus loin) les 
lésions périnéales dues & la sortie du courant. 


: 


Le médecin fut appelé immédiatement et procéda a Vinjection d’une ampoule de largactil 
I. M. et d’une ampoule de Cédilanide I. V., tandis que l’équipe de ’E. D. F. lui administra per 
os 300 cm® d'une solution de bicarbonate de soude a 5 p. 100. Le blessé fut ensuite orienté sur le 
Centre Hospitalier Régional de Nancy, ot il y fut admis vers 13 heures. 


Examen a Ventrée : pouls too — T. A. max. 10 — albuminurie et glycosurie o — poids 59 kg, 
Aucune constatation pathologique en dehors des lésions dues a l’électrocution. 

— téte : on notait une escarre circulaire centrée sur le sommet du crane de 20 cm de diamétre, 
Cette surface a été évaluée d’aprés les tables de Berkow a 3 p. too de la surface corporelle totale 

On notait des brilures apparemment du deuxiéme degré sur la face antérieure du thorax 
(partie supérieure) et sur la face antérieure du cou, ces lésions représentant 7 p. 100. 

Sur la face postérieure du thorax, on notait l’existence d'une escarre de la surface d’une paume 
de main. 


Périnée : on notait a ce niveau une escarre circulaire centrée sur la ligne ano-scrotale limitée 
en avant par la racine du scrotum et en arriére par l’anus. 

Région des adducteurs gauches : il existait des brilures du troisiéme degré également dépassant 
largement en profondeur le plan cutané. 

Les brilures du périnée et de la région des adducteurs représentent 5 p. 100 environ de la 
surface corporelle. Par conséquent, au total on pouvait estimer que les brilures occupaient 
15 p. 100 de la surface corporelle. 


Traitement mts en cuvre. 


Le 30 octobre 1960, a partir de 14 h 30, administration de sérum antiyétanique, morphine : 
1 cg — antibiothérapie (pénicilline : 5 millions d’unités, streptomycine : ¢ g). Une perfusion fut 
mise en place a partir de 14 h 30, et pendant 24 heures le blessé a recu : 

— sérum glucosé a 5 p. 100 : 1 litre, 

— sérum bicarbonaté a 14 p. 1000 : 1 litre, 

— sérum salé isotonique : 1 litre, 

— plasma : 750 cm? 

— sang : 200 cm? 

Total du liquide recu pendant les premieres 24 heures: 4 litres. On notait l’émission de1 180 cm® 
d’urine pendant les 24 premiéres heures, urines brunatres. II n’y avait pas de myoglobinurie 
manifeste. 

Le 30 octobre 1960 vers 20 heures : intervention sous anesthésie générale : 

— excision d’une escarre du cuir chevelu qui s’étendait jusqu’a la table externe, 

— excision de l’escarre dorsale, 

— excision de l’escarre des adducteurs (muscles compris), 

— excision de l’escarre périnéale et recouvrement de la zone cruentée immeédiat par le 
scrotum indemne. 

Le premier novembre 1960 : on poursuit la réanimation parentérale : 

— sérum salé : 500 cm, 

— sérum glucosé a 5 p. 100 : 500 cm’, 

— sérum bicarbonaté a 14 p. 1000 : 500 cm’, 

— plasma : 750 
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Nous avons noté un litre de diurése au cours de la deuxieme journée. 

— antibiothérapie : pénicilline : 2 millions d’unités ; streptomycine : 1 gramme. 

Les jours suivants : l'état générai s’améliore, les pansements doivent étre renouvelés quoti- 
diennement, car il s’est produit une importante exsudation. 

Le 2 novembre 1960 : urée : 0,60, hématocrite : H/P 500/500, protéines totales : 72 g, résisti- 
vité corrigée : 61,90 soit 290 mEq, Cl : 3,47 ou 98 mEq, Na: 3,05 ou 133 mEq, K: 0,153 ou 
3,8 mEq. 

Le 4 novembre 1960 : volume des urines : 1 500 cm’, urée au litre : 22, 80 g, urée au vo- 
lume: 34,20 g. 

Le 5 novembre 1960 : sous anesthésie, on abat la table externe de la boite cranienne et l’on 
met en place une greffe dermo-épidermique dont le greffon a été prélevé sur la face antérieure de 
l'abdomen. 

A partir du 6 novembre 1960, l’antibiothérapie s’est modifiée comme suit : 


— pénicilline : 2 millions, 
- streptomycine : 1 gramme, 
A partir du 9 novembre 1960 : cathomycine (huit comprimés par jour) remplace ces derniéres. 
Sept jours apres la greffe réalisée sur le crane, on constate que cette derniére est éliminée, ce 
qui cause un probleme plastique délicat. Les autres plaies excisées ont un aspect satisfaisant, 


mais n'ont pas été gretfées. 

C'est alors que va se dérouler la phase purement plastique de la thérapeutique, le gros pro- 
bléme est représenté par la perte de substance du cuir chevelu. 

I] n’y a pratiquement plus aucun probléme de réanimation. 


Dans ces deux cas, il s’agit d’électrocutions particuliérement sérieuses ayant 
comporté des lésions du cuir chevelu cranien associées 4 d’importantes lésions ? 
cutanées. 

Dans la premiére observation, on peut remarquer les signes cliniques tra- 
duisant la souffrance diencéphalique : agitation délirante, confusion, hallucinations, 
mydriase, signe de Babinski bilatéral, hyperthermie, respiration de Cheyne-Stokes, 
hémorragies digestives. 

Les signes biologiques observés de facon trés intense dans la premiére obser- ss 
vation comprennent une élévation progressive de l’azotémie avec azoturie consi- 
dérable, et sans signes nets d’insuffisance rénale, une modification de 1’électro- 
phorése, une leucocytose, des troubles hydroélectrolytiques avec hypertonie 
osmotique et hypernatrémie. 

Le catabolisme protéique se marque cliniquement par une fonte musculaire 
extraordinairement rapide, une élévation de l’azotémie avec augmentation de 
l’azoturie. Si nous effectuons un calcul approximatif dans notre premiére obser- 
vation (18 g d’urée au litre d’urine — diurése d’environ 41, durée 15 jours), nous 
trouvons une perte d’urée de 72 g par jour et une perte protidique totale d’environ 
3250 g. 
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Lorigine de ce catabolisme traduisant la désintégration des protéides muscu- 
laires et aussi des chromoprotéines avec myoglobinurie, doit étre recherchée au 
niveau des centres nerveux qui exercent une action « trophique » sur l’organisme 
(RicHET). La myoglobinurie et les souffrances nétaboliques surajoutées peuvent 
entrainer aussi une néphropathie fonctionnelle, puis organique, mais le catabolisme 
peut aussi exister presque a l'état pur. L’association de signes métaboliques 
d’origine nerveuse et de signes de souffrance rénale se retrouve dans l’encéphalite 
azotémique psychosique aigué ot: nous avons retrouvé, avec notre Maitre P. Michon, 
des troubles métaboliques comportant aussi hypertonie osmotique, hypernatré- 
mie, hypokaliémie, hypokaliurie et hyperkaliurie. Nous avons évoqué, pour 
expliquer de tels faits, une souffrance préfrontale et une atteinte des centres de 
régulation hydroélectrolytique (osmo-récepteurs) volo-récepteurs, altération du 
centre de Fanrel qui commande la sécrétion d’aldostérone. 

L’existence d’azotémies secondaires 4 des traumatismes craniens ou a des 
tumeurs intracraniennes est 4 rapprocher de ces faits. 

Lattitude thérapeutique doit comporter, outre la prévention des lésions 
rénales entrainées en partie tout au moins, par la précipitation de la myoglobine 
acide (perfusions alcalines précoces), le traitement du catabolisme majeur, par un 
apport énergétique massif, les anabolisants, la neuroplégie, les sels potassiques et 
probablement le gamma-aminobutyrique. 

Dans deux observations d’électrocution dont une mortelle, on a pu remarquer 
un catabolisme protéique extrémement important, s’accompagnant d’un amai- 
grissement considérable (véritable diabéte azoté). 

L’association des signes neurologiques et des signes biologiques (hypertonie, 
et hypernatrémie en particulier) permet d’invoquer une souffrance di-encéphalique 
majeure. 
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LES MODALITES DE LA REANIMATION 
EN CHIRURGIE ABDOMINALE 
CHEZ L’ENFANT DE MOINS DE UN AN (*) 


PAR 


A. BEAU, J. PREVOST et M™° M. T. REBEI (**) 


INTRODUCTION 


Ia réanimation post-opératoire du nouveau-né et du nourrisson de moins 
d’un an tient une place primordiale car ila : 

— des pertes liquidiennes élevées et des réserves faibles : ces pertes sont insen- 
sibles et augmentées par la grande surface cutanée, par la fréquence ventilatoire 
et par la mauvaise concentration rénale qui implique done un apport liquidien 
important et constant. 

— les pertes électrolytiques et protéiques ne sont pas tellement importantes 
mais les besoins du nouveau-né sont considérables. 

Or, cette réanimation doit étre précise car il y a danger de surcharge, et le 
probléme des bilans présente de grosses difficultés. Mais, une réanimation paren- 
térale bien conduite a un caractére extrémement bénéfique, car elle a permis un 
abaissement énorme de la mortalité opératoire en maintenant le nouveau-né dans 
des conditions acceptables pendant la période critique d’arrét des fonctions 
digestives. 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie 4 Nancy, 18-21 mai 1961. 
(**) Adresse : Clinique chirurgicale Infantile, Centre Hospitalier Régional, Nancy (M. et M.). 


I. LIMITES DU SUJET 


Nous n’envisagerons pas dans cette communication les cas ot la réanimation 
doit étre purement de compensation sanguine, nécessitée par l’intervention et 
cesse avec sa terminaison. Elle concerne exclusivement les interventions diges- 
tives dont la cause ou le résultat comporte un arrét des fonctions digestives de 
durée variable, en tout cas supérieur 4 36 ou 48 heures, c’est-a-dire : 

— occlusions mécaniques : 

congénitales (stenoses duodénales — atrésies du gréle) ou acquises (invagi- 
nation — volvulus), que le traitement ait nécessité ou non une résection avec 
suture d’un segment du tube digestif. 

— occlusions inflammatoires : 

péritonites secondaires appendiculaires, Meckeliennes ou de causes diverses 
(perforations intestinales), 

ou péritonites primaires : péritonites 4 pneumocoques. 

Dans tous les cas, l’interruption normale post-opératoire du transit est de 
durée variable (de 48 h a 8 jours, parfois plus), elle comporte une gravité propre, 
mortelle en soi et sera corrigée par la réanimation permettant d’attendre la reprise 
du transit. 


II. MODES D’APPRECIATION DES TROUBLES HUMORAUX 


L’appréciation des troubles humoraux se base, chez le nouveau-né et le 
nourrisson, sur deux éléments : l’élément clinique et les éléments biologiques. 

1° Nous envisagerons en premier lieu les signes cliniques de l'état général du 
malade : 

— tout d’abord la température : la diminution ou l’arrét des apports hydriques, 
électrolytiques et calciques entrainent une hyperthermie favorisée par l’excés de 
chauffage et par l’agitation ; cette hyperthermie est un des signes de déshydrata- 
tion. 

— la déshydratation s’accompagne d’un signe du pli cutané plus ou moins 
marqué, que l’on recherche dans la région abdominale, de cernes sous-oculaires, 
d’une dépression des fontanelles, d’une sécheresse de la langue, des muqueuses 
jugales et gingivales ; les sécrétions lacrymales sont taries. Un faciés gris chez un 
enfant prostré et oligurique compléte ce tableau clinique qui est caractéristique. 

2° Les éléments biologiques comportent la pratique des bilans humoraux et 
des ionogrammes. Les bilans humoraux impliquent la prise quotidienne d'une 
certaine quantité de sang qui présente, chez un nouveau-né, des difficultés de 
prélévement. Elle détermine 4 chaque fois une agression non négligeable et une 
certaine spoliation volémique plus ou moins importante. Nous pouvons également 
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avoir recours a la technique des bilans entre les « entrées et les sorties ». A ce propos, 
sont nécessaires en tout cas une sonde d’aspiration digestive et un urinal spécial 
pour collecter les urines. Les renseignements donnés par le recueil de ces pertes 
sont intéressants, mais ils ne comportent pas les pertes insensibles et variables si 
le malade est dans une isolette ou non. 

L’appréciation d’une réanimation parentérale se base donc sur l'état clinique, 
les éléments biologiques et la technique des bilans entre « les entrées et les sorties ». 
Mais les données biologiques perdent de leur intérét du fait du temps de latence 
entre la prise de sang et l’arrivée des résultats et aussi du fait que la plupart du 
temps on n’a exploré que le secteur extracellulaire. La biologie nous permet tou- 
tefois de faire le point chez un enfant déséquilibré présentant diarrhées et vomis- 
sements a répétitions. 

D’autre part, la technique des bilans entre « les entrées et les sorties » com- 
porte des causes d’erreur : pertes des urines dans le lit, résidus d’aspiration dans 
les tuyaux. Par ailleurs, cette technique a une valeur plus quantitative que quali- 
tative et peut mener a des catastrophes si l’on n’éclaire pas les résultats a la 
lumiére de la clinique. 

Il est donc incontestable que l'état clinique de l’enfant sera un guide précieux 
et peut 4 lui seul, pour peu qu’on en ait une certaine habitude, toujours étayée 
sur des connaissances biologiques et physiologiques, assurer la réanimation des 
tout petits. 


Ill. DIRECTIVES DE LA REANIMATION 


La réanimation doit tenir compte : 


1° Des besoins quantitatifs : 


a) besoins normaux. Les besoins hydriques sont rapportés au nombre de 
centimétres cubes par jour selon l’4ge chez le nouveau-né de moins de 8 jours, et 
au nombre de centimétres cubes selon le poids chez le nouveau-né de 15 jours et 
le nourrisson. 


— 0a8 jours: 


6 X 20 cm’ = 120 cm? 
6 X 50 cm® = 300 cm® 
SF 6 X 7o cm*® = 420 cm® 
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mat 


— de 8 jours a 3 mois: 
150 cm3/kg/jour 


— de3moisaditan: 
120 cm3/kg/jour 


b) besoins supplémentaires. 

Il faut tenir compte des pertes anormales insensibles par transpiration et 
hyperthermie et des pertes recueillies : liquides d’aspiration, vomissements et 
diarrhées mais avec deux correctifs : 

— la présence éventuelle en isolette qui diminue toutes les pertes insensibles 

— et la crainte permanente de la surcharge car il vaut mieux corriger une 
déshydratation qu’une intoxication par excés d’eau. 


2° Les besoins qualitatifs : 


a) besoins en électrolytes. 

Le sodium a une place modeste dans |’alimentation normale et il faut tenir 
compte de la rétention sodique concomitante a l’acte chirurgical. Dans le cas, 
en particulier, de décollements rétropéritonéaux qui entrainent une collection de 
sodium dans les anses intestinales — les besoins sodiques sont de l’ordre de 1a 
2 meq/kg/jour soit de 0,10 g/kg/jour. 

Le potassium: 1 a 2 meq/kg/jour soit approximativement de 5 a 10 cg/kg/jour 
suffit 4 couvrir les besoins du nouveau-né. 

Besoins en chlore sont de l’ordre de 2,5 meq/kg/jour. 

Le calcium est indispensable 4 la formation du squelette, 4 l’équilibre neuro- 
musculaire et au bon fonctionnement cardiaque — prend une place importante 
chez le nouveau-né et ses besoins sont énormes : ils sont de l’ordre de 0,10 g 

b) Quant aux besoins protidiques et glucidiques, ils sont de l’ordre de 13 g/kg 
24 heures pour les hydrates de carbone et de I g 4 1,50 g/kg/24 heures pour les 
protides. 

c) besoins caloriques sont de l’ordre de 150 cal/kg/jour et sont, de ce fait, trés 
difficiles 4 couvrir par l’alimentation parentérale. 


3° Quels sont les liquides a administrer ? 


Une réanimation efficace nécessite l’apport de solutés intraveineux. Nous ne 
rappellerons que briévement la voie sous-cutanée qui permet de perfuser des 
liquides hypotoniques isotoniques ou sérum de Locke avec adjonction d’hyalu- 
ronidase. La voie d’entrée intraveineuse est la voie la plus rapide mais nécessite 
trés souvent une dénudation, si les veines épicraniennes ne sont pas perceptibles. 
Elle permet de véhiculer les liquides et les électrolytes nécessaires. 
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a) Solutés glucosés tsotoniques a 50 p. L000 ou mieux encore les solutés glucosés 
hypertoniques 4 100 p. 1000 dont la quantité est basée sur les besoins hydriques 
par jour en ajoutant la quantit¢ approximative des pertes. Des solutés lévulosés 
4 30 p. 100, des hydrosols polyvitaminés et de la Laroscorbine enrichissent les 
sérums glucosés isotoniques. 

Le potassium et le sodium sont prescrits sous forme de chlorure de potassium 
a 10 p. 100 et de chlorure de sodium a 20 p. 100; aux besoins journaliers seront 
ajoutés le contenu ionique des pertes digestives. 

b) Les besoins protidiques peuvent étre assurés par l’administration de plasma 
en petites quantités : 25 cm? chez le nouveau-né, 50 a 100 cm? chez le nourrisson ; 
cette prescription n’est pas sans danger et peut parfois entrainer des états de choc. 
Il peut étre remplacé par des hydrolysats de protéines, type protéolysat Oberval 
ou type Dubernard qui sont des hydrolysats de caséine, de sang et de muscles 
saccharosés ou glucosés. 

Le sérum albumine a raison de 1 a 2 g/kg/jour permet, en cas d’ hypoprotidémie 
importante de remonter la protidémie circulante. 


4° La reprise de l’alimentation buccale. 


Se fera rarement avant 48 heures et de préférence, il faut attendre les signes 
de reprise du transit :l’aspiration ne raméne plus que trés peu de liquide, appari- 
tion des premiéres selles bilieuses et persistance d’un abdomen souple non ballonné. 
Mais cette alimentation per os doit étre faite le plus tot possible et de facon 
progressive : on donnera tout d’abord de l'eau sucrée par petites quantités (10- 
20 g) et cette eau sera remplacée trés vite par du lait coupé au 1/2 (puis au 1/3, 
au 1/4) dont les quantités augmenteront progressivement. Le régime deviendra 
normal si le transit persiste 4 étre satisfaisant. 


CONCLUSION 


Lalimentation parentérale permet donc une survie artificielle mais insuffi- 
samment nutritive. Elle demande, pour sa bonne exploitation, une intervention 
chirurgicale correcte donnant toutes ses chances au malade. Et nous ne pouvons 
nous empécher de citer la fameuse phrase de W. J. Potts, tirée de son admirable 
livre « le chirurgien et l’enfant » : « Je t’en prie » manipule mes jeunes tissus avec 
la plus grande douceur. Donne-moi du sang, ma ration d’eau et d’électrolytes ; 
administre-moi beaucoup d’oxygéne durant l’anesthésie et je te montrerai 
comme je supporte bien le choc opératoire, et moi je t’en serai reconnaissant 
toute ma vie. » 
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PLACE DE LA CAPNIMETRIE EN ANESTHESIE 
ET EN REANIMATION RESPIRATOIRE (*) 


PAR 


P. SADOUL, J. LACOSTE, C. SAUNIER, P. CHOFFAT, M. BEYLSTEIN (**) 


La capnimétrie est l’analyse instantanée par infrarouge du COg, a la bouche, 
a chaque expiration, de fagon continue. Depuis 1954, nous avons mis au point un 
capnigraphe 4 réponse trés rapide, dont le tracé se projette agrandi sur écran 
mural, ce qui accroit sa valeur d’information (LACOSTE, 1958) (***). 

Au cours de l’anesthésie, et souvent aussi en réanimation respiratoire, le 
risque d’hypoxie est généralement éliminé par l’inhalation d’un mélange riche 
en oxygéne. Le contréle biologique doit porter sur le CO, du sang artériel, 
témoin 4 la fois de l’équilibre respiratoire et acido-basique. Il y a en principe 
équilibre entre le CO, alvéolaire et le CO, artériel. Mais, en raison du va et vient 
ventilatoire, le CO, alvéolaire oscille 4 chaque respiration autour d’une valeur 
moyenne. On admet que le gaz expiré vers la moitié de l’expiration est un échan- 
tillon du gaz alvéolaire moyen (Dusots et coll., 1952 ; LACOSTE, 1954). Ainsi le 
dosage du CO, a cet instant de l’expiration peut fournir une mesure indirecte, 
instantanée et continue de la p CO, artérielle, sans prise de sang. 

Pour essayer de vérifier l’identité classique entre les p CO, artérielle et alvéo- 
laire, nous avons confronté de nombreuses mesures simultanées chez des sujets 
sains, des insuffisants respiratoires et des malades au cours d’anesthésie générale. 

Chez 15 sujets sains, a l’état de veille, on a observé une différence entre la 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie, Nancy, 18-21 mai 1961. 
(**) Adresse : chaire de Physio-Pathologie respiratoire, Faculté de médecine. Nancy (M. et M.). 
(***) Constructeur « Le Contréle de Chauffe », 171, rue Véron, Alfortville (Seine). 


pCO, artérielle et la p CO, alvéolaire moyenne. Cet écart, ou gradient, est en général 
faible : en moyenne de 2,6 mm Hg, variant de zéro 4 5 mm Hg. I ne parait done 
pas exister d’équilibre absolu méme a 1’état normal entre sang artériel et gaz 
alvéolaire, pour le CO. Cela semble di en grande partie a l’inhomogénéité de la 
ventilation et de la circulation, autrement dit des distributions, variables selon 
la posture, plus qu’a une géne 4 la diffusion du CO, a travers la membrane alvéolo- 
capillaire. 

Chez plus de 150 insuffisants respiratoires (bronchiteux, tuberculeux, silico- 
tiques) et dans 21 insuffisances graves avec coma hypercapnique et hypoxique, 
nous avons étudié le gradient artério-alvéolaire de p CO,. Dans un travail récent, 
nous avons rapporté les résultats de certains d’entre eux (LACOSTE et coll., 1960). 
La différence artério-alvéolaire de p CO, est plus élevée chez les malades en réten- 
tion de CO, ; elle s’accroit chez les malades désaturés. Ici encore les perturbations 
sont surtout dues aux troubles des distributions air-sang 4 l’intérieur du poumon. 

Au cours de la réanimation des grands insuffisants respiratoires, la capni- 
métrie, avec ou sans enregistrement simultané, permet des controles plus fréquents, 
intercalés entre les prises de sang artériel. Elle indique de plus les variations du 
gradient artério-alvéolaire de #CO,, et par 1a l’importance et 1’évolution des 
troubles des distributions, qui sont l’une des causes majeures de 1|’insuffisance 
respiratoire (SADOUL et coll., 1960, 1961). 

Au cours de l’anesthésie générale, 22 malades ont été étudiés : huit au cours 
d’une intervention de chirurgie générale et 14 au cours d’une intervention thora- 
cique. Aucun des sujets examinés ne présentait d’insuffisance respiratoire avant 
l'intervention. Pour ces malades, 80 mesures couplées de la paCO, et de la PAECO, 
ont été effectuées. Les gradients rencontrés entre la PAECO, et la paCO, sont 
variables, ils augmentent en moyenne lorsque la faCO, augmente (tableau 1). 


TABLEAU I 


Valeurs du gradient artério-alvéolaire de p CO, chez 20 sujets 
au cours d’une intervention chirurgicale sous anesthésie générale. 


PaCO, mm Hg < 38 38 — 42 > 42 
Gradient P(a-AE)CO, mm Hh 504 8,4 13,6 
Valeurs extrémes eas —1+ 175 — 5,9 + 24 + 1,8 + 26 
Nombre de mesures....... 38 18 24 


Ainsi | chez l'homme anesthésié comme chez l’insuffisant respiratoire, ce gra- 
dient p(a-A)CO, peut atteindre des valeurs élevées, parfois considérables, jusqu’a 
20 ou 25 mm Hg. 
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L’existence, au cours de l’anesthésie, d’un gradient important et variable 
entre le CO, artériel et alvéolaire expiré complique parfois l’interprétation des 
mesures capnigraphiques. Pratiquement, on retiendra les points suivants : 

— toute élévation du CO, expiré signifie hypercapnie artérielle ; 

— linverse n’est pas toujours vrai : le maintien d’un niveau normal, ou méme 
bas, du CO, expiré, en tout cas inférieur 4 40 mm Hg, signifie généralement capnie 
artérielle normale ou basse. Mais s’il existe un gradient élevé, il peut y avoir malgré 
tout hypercapnie (jusqu’a 50 ou 60 mm Hg), masquée en l’absence de contréle 
sanguin, et souvent discréte cliniquement, par exemple légére moiteur cutanée ; 

— toute variation brusque, en plus ou en moins, du CO, expiré, traduit 
un bouleversement ventilatoire ou circulatoire pulmonaire. Elle attire l’attention 
de l’anesthésiste avant les manifestations cliniques, et lui permet, l’expérience 
aidant, d’agir immédiatement pour rétablir les conditions respiratoires normales ; 

— les variations lentes, en plus ou en moins, sur une minute par exemple, 
du CO, expiré indiquent le plus souvent en dehors de toute manceuvre un défaut 
ou un excés d’assistance ventilatoire, méme discret, et incitent a le rectifier ; 

— l’analyse continue assure aussi le contréle permanent de la qualité de 
lair inspiré : rebreathing, mauvaise absorption du CO, en circuit fermé, etc... 
Quant a la forme du capnigramme, elle est révélatrice du type d’appareil d’assis- 
tance ventilatoire utilisé, et de ses défauts éventuels : soupapes non étanches, 
cycle de pressions anormales, etc... 

En conclusion, la méthode proposée d’analyse infrarouge du gaz expiré, 
enregistrée de fagon continue et projetée simultanément, est techniquement au 
point. Elle constitue un moyen précis et rapide de dosage du CO, venant des 
alvéoles pulmonaires. 

L’expérimentation physiologique et physio-pathologique laisse entrevoir que 
Véquilibre entre CO, artériel et alvéolaire moyen n’est pas parfait. En anes- 
thésie et dans l’insuffisance respiratoire grave, cette différence de pCO, peut devenir 
trés importante. Cette constatation met en garde contre l’assimilation systé- 
matique du CO, sanguin a celui de l’air expiré et contre certaines erreurs théra- 
peutiques pouvant en résulter. La capnigraphie n’en reste pas moins un procédé 
fort précieux, et sans équivalent actuellement pour assurer le contrdle immé- 


diat de l’équilibre respiratoire, en s’aidant de l’expérience et de 1l’observation 
clirique. 


(Travail de la Chaire de Physio-Pathologie Respiratoire P? (SADOUL) de la Faculté de 


Médecine de Nancy, ayant bénéficté de l'aide financiére de l'Institut National d’Hy- 
giéne). 
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Cette derni¢re peut étre d’ailleurs beaucoup plus considérable que celle du gaz expiré. 
A droite, une variation progressive du capnigramme expiratoire traduit une variation paralléle 
de la pCO, artérielle quel que soit le sens de cette variation. 
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l'importance du gradient de pCO, entre sang et air alvéolaire moyens. 


A droite , une brusque variation du capnigramme expiré constitue une alerte : elle traduit un accident 
brutal concernant les conditions ventilatoires. 


Let 
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Fic. 1. — A gauche, une hypercapnie expiratoire signifie obligatoirement une hypercapnie artérielle 


t 
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ACTION DE L’HALOTHANE SUR LES INHIBITEURS 
DE LA TRANSMISSION NEURO-MUSCULAIRE (*) 


(Observations faites chez |’homme) 


PAR 


M. HANQUET 


(Chargé de Cours Associé l'Université de Liége) 


Lhalothane produit un relachement musculaire moyen qui permet la réali- 
sation de nombreuses interventions chirurgicales dans des conditions « confor- 
tables ». 

Des expérimentations faites chez le chien (1) montrent que des concentrations 
méme élevées d’halothane n’ont aucune action directe sur la transmission neuro- 
musculaire. La contraction des muscles soléaire et tibial antérieur sous l’effet d'une 
stimulation électrique du nerf sciatique ne se modifie 4 aucun moment de l’anes- 
thésie a l’halothane avec des concentrations allant jusqu’a 4,4 p. 100. 

Des tracés réalisés dans des conditions identiques chez le chien et chez le 
lapin (1, 6) montrent cependant l’action potentialisatrice de l’halothane sur les 
inhibiteurs de la transmission neuro-musculaire du type non dépolarisant, mais 
par contre une action inhibitrice sur certaines drogues du type dépolarisant. 

Comme d’une part l’homme n’a pas vis-a-vis des inhibiteurs neuro-muscu- 
laires le comportement du chien et du lapin (2,5 ), comme d’autre part les travaux 
de clinique humaine qui traitent de l'emploi simultané des inhibiteurs neuro-mus- 
culaires et de l’halothane sont trés discordants, il nous a paru intéressant de faire 
chez l’homme une observation systématique de l’action que l’halothane exerce sur 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésie, Nancy, 18-21 mai 1961. 
(**) Adresse : 77, rue du Parc, Liége (Belgique). 
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les inhibiteurs neuro-musculaires classiques : d. tubocurare, et iodure de gallamine 
d'une part, décamethonium et succinylcholine d’autre part. 

Nous avons réutilisé une technique mise au point il y a quelques années (3, 4). 

Le nerf médian d’un sujet anesthésié au penthotal-protoxyde d’azote est 
stimule électriquement par un appareil simple 4 décharges de condensateur. 
Lélectrode active est glissée sous la peau le long du bord interne du biceps, l’élec- 
trode indifférente est fixée au membre inférieur. 

Les contractions musculaires fléchissent le troisiéme doigt relié 4 un levier 
qui pneumatiquement transmet ses impulsions 4 un systéme enregistreur. Le nerf 
est stimulé 20 fois par minute, et l’intensité des contractions musculaires est ainsi 
appréciée 4 tout moment. Comme nous l’avons antérieurement démontré aucun 
effet de fatigue ne se manifeste avec ce montage ; aprés 8o minutes les contrac- 
tions sont identiques a celles relevées au début de l’observation (3). 


ACTION SUR LES NON-DEPOLARISANTS. 


Une dose trés réduite de d. tubocurare, 3 mg., est injectée par voie intravei- 
neuse chez un sujet en observation (fig. 1), les contractions sont a peine modifiées 
et l'état initial est bientot restauré. 

De halothane est alors introduit dans le circuit respiratoire a la dose de 1,5 
p. 100 pendant 10 minutes. II est intéressant de noter qu’aucune modification 
ne se produit dans les contractions, il n’y a pas de réduction, pas d’augmen- 
tation, on croirait que l’halothane n’a aucune action sur le systéme neuro- 
musculaire. 

Une deuxiéme dose de 3 mg de d. tubocurare est alors réinjectée 25 minutes 
aprés la premiére. L,’action potentialisatrice du halothane est trés visible, elle agit 
en intensité et en durée. Il faut 15 minutes pour voir se restaurer l'état antérieur. 
Pendant cette période la respiration est suffisamment déprimée pour justifier une 
assistance manuelle de la respiration. 

Une observation identique est faite avec de l’iodure de gallamine (fig. 2). Une 
injection de 30 mg de cette drogue donne une réaction inhibitrice a peine visible. 
Le sujet inhale ensuite 1,5 p. 100 d’halothane pendant 40 minutes sans aucune 
modification de ses contractions musculaires, et 45 minutes aprés la premiére in- 
jection une deuxiéme injection de 30 mg de gallamine est pratiquée. Les contrac- 
tions sont presque inhibées totalement et 15 minutes sont nécessaires 4 voir se 
restaurer 1’état initial. L’action potentialisatrice de l’halothane sur les non-dépo- 
larisants est indiscutable, il ne s’agit pas d’un effet cumulatif de deux injections 
successives de la méme drogue car pour le d. tubocurare la méme expérience a été 
répétée sans halothane, elle montre qu’avec les doses employées et les délais uti- 
lisés il y a pratiquement peu d’effet additionnel (fig. 3). 
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ACTION SUR LES DEPOLARISANTS. 


Avec le décamethonium que nous avons choisi comme Il’inhibiteur par dépo- 
larisation le plus typique on observe une réaction totalement inversée. 
Chez un patient n’ayant pas regu d’halothane (fig. 4), une injection de 2,5 mg 


C,, 25 mg Temps 1’ Cy) 2,5 mg 


FIG. 4 


de décamethonium produit une inhibition trés marquée des -ontractions muscu- 
laires, et la réaction observée dure 16 minutes avant que l'état antérieur ne soit 
restauré. Nous introduisons alors 1,5 p. 100 d’halothane dans le mélange gazeux 
qui est inspiré par le sujet pendant 45 minutes. 
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Une seconde injection de 2,5 mg de décamethonium est alors pratiquée, elle 
se situe 60 minutes aprés la premiére, et nous constatons qu’elle est presque 


Succinylcholine 20 mg Temps 1’ Succinylcholine 20 mg 


Fic. 5 


Le comportement de la succinylcholine par contre est différent. Ainsi qu’il 
inefficace sur les contractions musculaires. L’halothane agit en véritable inhibiteur 
du décamethonium. 
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a été souvent observé, cette drogue a des réactions spécifiques qui rendent, du 
reste, son classement difficile. 

Un sujet recoit une injection de 20 mg de succinylcholine (fig. 5), les con- 
tractions musculaires sont totalement abolies pendant trois minutes, elles sont 
restaurées intégralement aprés six minutes. 

De l’halothane a 1,5 p. 100 est inhalé pendant 45 minutes, et une nouvelle 
inje_tion de 20 mg de succinylcholine est administrée 55 minutes aprés la premiére. 
Les contractions musculaires sont totalement abolies pendant trois minutes, et 
sont intégralement restaurées aprés six minutes. 

Les deux réactions sans et avec halothane sont absolument superposables, et 
tout se passe comme Si l’halothane n’avait aucune action sur le comportement de 
la succinylcholine. 


Conclusions. 


Ainsi qu'il a été observé chez le chien, l’halothane potentialise les non-dépo- 
larisants, il inhibe le décamethonium, mais n’a aucun action sur la succinylcholine. 

Remarque intéressante : l’administration simultanée d’halothane d’une part, 
de d. tubocurare, d’iodure de gallamine, de décamethonium ou de succinylcholine 
d’autre part, n’ont eutrainé aucune modification de la pression artérielle. 
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ESSAIS CLINIQUES ET EXPERIMENTAUX 
AVEC LE NOUVEL ALCALOIDE TOXIFERINE 
ET SON DERIVE LE Ro 4-3816 (*) 


PAR 


R. FREY (**) et R. SEEGER (**) 


(Service d’Anesthésie des Cliniques Universitaires de Mayence, P* R, Frey) 


Les alcolaides du curare de calebasse ont été utilisés relativement tard dans 
la pratique anesthésiologique bien qu’ils fussent connus depuis longtemps comme 
étant des relaxants particuliérement puissants. Cependant le curare de calebasse 
brut était tellement difficile 4 obtenir que l’application clinique de ses alcaloides 
ne devint possible que lorsqu’on eut réussi a produire synthétiquement la toxiférine, 
un de ses alcaloides principaux. 

En raison de ses propriétés, la Toxiférine est indiquée pour les curarisations 
de longue durée, par exemple en cas de tétanos, et dans les interventions chirur- 
gicales d’une durée d’au moins une heure et demie a deux heures. Le relachement 
musculaire est alors plus uniforme que celui qu’on pourrait obtenir par l’injection 
répétée de relaxants a effet de moindre durée. Les affections cardiaques et du sys- 
téme circulatoire, les allergies et les états asthmatiques ne constituent pas de 
contre-indications, puisque la Toxiférine est pratiquement exempte d’effets secon- 
daires ; d’autre part pour garantir son élimination compléte et pour éviter une 
action prolongée, il faut que la fonction rénale soit satisfaisante. 

Cependant, a l’avantage d’une relaxation durable et uniforme et de l’absence 

(*) Communication n° 48 au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie 4 Nancy, to mai 1961. 

(**) Adresse : Langenbeckstrasse 1, Mayence (Allemagne). 

Nous remercions beaucoup pour la version frangaise, le P* ELWERT, Université de Mayence. 
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des effets secondaires, s’oppose lors de l'utilisation de la Toxiférine, le désavan- 
tage de la difficulté de maniement qui est la conséquence de son effet prolongé et 
de sa puissante action cumulative. C’est dans ce cas qu'un dérivé de la Toxiférine, 
l’allyltoxiférine (*) constitue un complément précieux. Lallyltoxiférine est aussi 
produite synthétiquement par une substitution dans la substance de base. Ad- 
ministrée en doses cliniques, elle n’a pas d’effets secondaires. Dans les expériences 
sur l’homme non-anesthésié, nous n’avons pu constater aucun phénoméne circu- 
latoire et, durant la narcose, aucun effet attribuable a l’action du relaxant. Nous 
n’avons observé aucun effet histaminique, ni dans l’application clinique, ni dans 
les expériences personnelles. Dans le test intracutané l’effet histaminique est aussi 
insignifiant. 

C’est par ses effets primaires que ]’allyltoxiférine se distingue nettement de 
la Toxiférine. On est tenté de faire une comparaison avec la méthylcurarine (dé- t 
rivé de la d-tubocurarine) ; comme la méthylcurarine, 1'allyltoxiférine affecte 
moins des muscles respiratoires. Une dose faisant tomber le taux de la force 
de préhension a 40 p. 100 de la normale, abaissait la capacité vitale de 80 p. 100 
seulement ; avec une dose qui faisait tomber la préhension au taux de I0 p. 100, 
la capacité vitale restait de 50 p. 100. 

Comme la méthylcurarine, |’allyltoxiférine a aussi un effet plus bref que sa 
substance de base. L’action d’une seule injection non répétée de 65 uw g par kg de 
poids sur l’homme non anesthésié a cessé complétement au bout de 15 minutes; 
l’effet maximum sur la capacité vitale avait cessé méme aprés 7 minutes. 

Dans l’application clinique sous anesthésie une dose de 100 yg par kg de poids 
suffit pour obtenir une relaxation permettant une opération de la durée de 15 a 
20 minutes. Des doses plus fortes avaient une durée d'action plus longue. 

Conformément a la durée d’action plus courte, la cumulation a la suite d’injec- 
tions répétées n’est que de peu d’importance. A ce point de vue l’allyltoxiférine 
agit comme la méthylcurarine. 

Toutefois, tandis que la méthylcurarine a un effet moins fort que sa substance 
de base (la d-tubocurarine), l’allyltoxiférine est beaucoup plus faible que la toxi- 
férine ; elle n’a que le quart de l’intensité d’action de cette derniére. I] s’ensuit que 
l’allyltoxiférine posséde une intensité d’action égale 4 la méme dose de méthyl- 
curarine, mais d’une durée encore moindre. 


Résumé 

La Toxyférine est un relaxant non-dépolarisant. Elle est indiquée pour les curarisations 
de longue durée (plus d’une heure). Son dérivée, l’allyltoxyférine (Ro 4-3 816), est produit 
synthetiquement et a un effet plus bref (15 minutes). Elle posséde une intensité d’action égale 
4 la méme dose de méthylcurarine, mais d’une durée encore moindre. 


(*) Synthétisé également par les Laboratoires Roche, appelé Ro 4-3816. 
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UN NOUVEL INDICATEUR ELECTRONIQUE 
DES PULSATIONS CARDIAQUES AVEC PRISE 
AUTOMATIQUE DE LA TENSION ARTERIELLE 
ET EVENTUELLEMENT DE LA TEMPERATURE (*) 


Présenté par LEANORD : 
Laboratoires d’Electronique et d’Automatique du Nord 


Professeur Norbert SEGARD Ingénieur Bernard PRONIER 


PAR 


Claude LENGLART et Paul GAUTIER (**) 


Depuis quelques années et surtout ces derniers mois, de nombreux types 
d'appareils nous sont proposés, tant dans la presse américaine que dans la presse 
anglaise pour faciliter l’observation clinique d’un malade en cours d’anesthésie. 

Certains sont trés simples et MONTAGNE nous a montré derniérement tn exem- 
plaire donnant une indication d’intensité du pouls périphérique, appareil qui 
lui donne entiére satisfaction. Il existe d’autres types de Moniteurs tant a 1’étran- 
ger, qu’en France, indiquant la fréquence du pouls/Minute, la température, la 
tension artérielle d’une fagon plus ou moins automatique avec éventuellement 
enregistrement et systéme d’alarme. Ceux-ci sont plus complets mais également 
moins maniables et plus cotiteux. Certains confréres et en particulier SENNEVILLE, 
nous ont fait part de leur utilisation d’un modéle américain qui est d'une aide 
précieuse. 


(*) Communication faite au XI¢ Congrés Frangais d’Anesthésiologie, Nancy, 18-21 mai 1961. 
(**) Adresse : 134, rue Royale, Lille (Nord). 


Mais alors qu'il existe de nombreuses réalisations étrangéres, il est curieux de 
constater que malgré les progrés récents de 1’électronique peu de constructeurs 
francais se sont penchés sur le probléme suivant : faciliter a 1’ Anesthésiologiste 
la surveillance du pouls et de la T. A. au cours des interventions chirurgicales 
au moyen d’un appareil stir, simple, aisément transportable et enfin d’un prix 
modéré. 

C’est le but que se sont fixé M. SEGARD et M. PRONIER, animateurs du Labo- 


ratoire d’ Electronique et d’Automatique du Nord, LEANORD, lorsqu’il y a 
quelques mois, ils nous ont demandé notre avis sur la réalisation d’un tel instru- 
ment de controle. 

Le premier point était le choix du moyen de détection de l’activité cardiaque. 
On pouvait faire appel 4 deux principes : 

— ou bien utiliser l’activité électrique du cceur (E. C. G.), 

— ou bien utiliser le pouls périphérique. 
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La prise des courants électriques du coeur risque d’étre génée par l’usage du 
bistouri électrique ; et surtout l’activité électrique du cceur persiste alors que 
l’activité musculaire est nulle. Les complexes altérés peuvent rester de fréquence 
normale ou presque et faire perdre les minutes précieuses dans la détection d’un 
arrét cardiaque. 

D’autre part, il est souvent plus utile 4 1’Anesthésiologiste d’étre renseigné 
sur l’état de la circulation périphérique. 

Pour détecter l’impulsion produite par le pouls, trois moyens principaux : 

— le pléthysmographe. 

— le microphone. 

— la cellule photo-électrique. 


Relais 
électronique 


Capteur pouls -vanne 


Electro 


Relai 
Ampli elais 


électronique 


Contréle du 


Cellule 
Lampe 


Volume sonore 
Haut~Parieur 


Amplificateur 


Contréle 
sensibilite Signalisation 
lumineu se Occillateur 

1000 Hz 


Frequence 
~metre 


indicateur a 
aiguille 


Thermistance 


Wheatsitone 


Diagramme fonctionnel. 


D’aprés certains utilisateurs, les systémes basés sur la pression ou les varia- 
tions de volume perdent souvent leur sensibilité au bout d’un certain temps de 
fonctionnement au cours d’une intervention. Les microphones sont sensibles mais 
difficiles 4 maintenir et ils risquent de transmettre des bruits parasites. Aussi 
avons-nous choisi l’observation photoélectrique du courant sanguin, en mesurant 
les variations de couleur et de luminosité d’un doigt éclairé par une lampe placée 
latéralement. Les signaux recueillis ont la méme périodicité que le rythme car- 
diaque. 
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Ils sont utilisés amplifiés pour : 

— une signalisation sonore, 

— une signalisation lumineuse. 

Ils commandent un dispositif de fréquence moyenne minute. Courinenent 
a l'activité électrique du cceur, leur disparition lors d’une interruption de la cir- 
culation périphérique précédera toujours l’arrét cardiaque. 

Nous avons tenu au dispositif permettant la lecture directe de la fréquence 
pour ne plus étre obligé de compter le pouls, et parce que l’existence d'un 
ralentissement ou d’une accélération du pouls nous est un renseignement pré- 
cieux en maintes occasions. Une aiguille témoin facilite la lecture en plus ou en 
moins. 

Il est possible de brancher une signalisation sonore a distance. 

Il nous a semblé qu’un tel appareil devait comporter un systéme de gonflage 
automatique du brassard de 1l’appareil a tension pour libérer l’anesthésiologiste 
de cette manceuvre qui devient a la longue assez fastidieuse, soit dans les inter- 
ventions de plusieurs heures soit lorsque l’on pratique une hypotension provoque. 

Lindicateur de pouls étant en place au doigt on met un brassard de T. A. au 
bras du méme coté. L’oxygéne pris par une dérivation en T avant son arrivée a 
l'appareil d’anesthésie est relié par une prise rapide 4 un mano-détenteur qui 
contient l'appareil. Une minuterie déclenche toutes les quatre minutes ou sur 
commande de 1l’utilisateur une électrovanne qui laisse alors passer l’oxygéne dans 
le brassard. A chaque pulsation cardiaque, celui-ci se gonfle et dés que la pression 
atteint la tension artérielle maxima le signal du détecteur de pouls disparait et 
ferme l’électrovanne. La pression se stabilise permettant de lire le chiffre de T. A. 
maxima sur le cadran du manométre de l'appareil. Aprés quelques secondes de 
stabilisation pendant lesquelles le brassard est gonflé et dégonflé aux alentours de 
la pression artérielle maxima, ce qui permet une lecture aisée, le circuit d’électro- 
vanne est coupé et le dégonflage est amorcé. 

Le cycle de prise de tension artérielle peut se diviser dans le temps de la 
facon suivante : 

Durée totale : 4 minutes ; 

Durée de gonflement : 10 secondes environ ; 

Lecture : 15 secondes ; 

Dégonflage : dans sa presque totalité en 15 secondes, le brassard restant gonflé 
a I ou 2 cm de Hg pendant quelques secondes supplémentaires. 

Ces manceuvres ne génent pratiquement pas la perfusion placée entre le bras- 
sard et la cellule ; cependant, si l’on désire que le goutte 4 goutte ne soit interrompu 
a aucun moment il suffit de placer le brassard 4 l’avant-bras. En tout cas ces 
manceuvres génent moins qu'un gonflement manuel qui dépasse le plus souvent la 
pression artérielle maxima. 
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Enfin, l'appareil est prévu pour la prise éventuelle d’une ou plusieurs tempé- 
tatures. 

Nous pensons que cet appareil peut rendre de grands services pour la surveil- 
lance des malades chirurgicaux tant en période per-opératoire qu’en période post- 
opératoire. 

Aprés ces indications générales, il est intéressant de donner quelques détails 
sur la réalisation pratique de l'appareil. 

Un premier montage de laboratoire a été expérimenté au cours de diverses 
interventions, et a permis la mise au point d’un prototype industriel, qui présente 
les caractéristiques suivantes. 

Le poids de l’appareil en ordre de marche est de 8,500 kg; ses dimensions 
sont 18 xX 20 X 28 cm, ce qui rend portable pour 1l’anesthésiologiste appelé a se 
déplacer fréquemment. 

On a cherché 4 rendre l’appareil tres commode d’emploi. Il est alimenté par 
secteur, tne commutation trés facile permettant l’adaptation aux tensions usuelles 
méme dans le cas ot l’on ne connait pas exactement la tension du réseau sur lequel 
on doit se brancher. 

Les différentes fonctions de l’appareil sont commandées par un commutateur 
a touches a quatre positions : 


1° Contrdle du pouls. 

2° Cycle automatique : 330” de contréle du pouls ; 
30” de contréle de la T.A. 

3° Contréle de la tension artérielle ; 

4° Contréle de la température. 


Le capteur photoélectrique est contenu dans un doigtier en cuir souple qui 
s’adapte trés aisément au patient ; la cellule photoélectrique est ainsi protégée 
de l’influence de la lumiére ambiante et la fixation du doigtier rend la détection 
insensible aux mouvements du bras dans d’assez larges limites. 

Le réglage de l'appareil est trés simple. L’anesthésiologiste a devant lui deux 
boutons : le premier régle le volume sonore de l’indication du pouls, le second régle 
la sensibilité du capteur photoélectrique. On a constaté, en effet, que la détection 
photoélectrique de la circulation digitale donnait un signal d’intensité variable 
d’un sujet 4 un autre, et que pour un méme sujet, elle évoluait suivant l’intensité 
de la circulation. Le controle de sensibilité permet de ne pas saturer 1’amplifi- 
cateur électronique lorsque le signal est trés intense, mais il permet aussi a l’anes- 
thésiologiste d’avoir des indications comparatives sur l’intensité de la circulation, 
d’aprés la position du controle de sensibilité lorsque l’indicateur de pouls commence 
a fonctionner. 


Le réglage de ce controle n'est d’ailleurs pas critique et ne nécessite aucune 
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retouche au cours de l'intervention, sauf si l’anesthésiologiste désire apprécier l’in- 
tensité de la circulation. 

Lappareil indique la fréquence du pouls en lecture directe sur un cadran de 
grandes dimensions, qui porte également l'indication de température. Une aiguille 
repére mobile a volonté, facilite l’appréciation des évolutions de faible amplitude. 
Un second cadran donne en lecture directe également la tension artérielle maxima. 

Par ailleurs, le rythme du pouls est signalé en permanence par un voyant 
lumineux, et par une indication sonore, que l’on peut doser, jusqu’a extinction 
compléte et qui peut étre envoyée a distance dans un haut parleur supplémen- 
taire. 

Pour obtenir une trés grande sécurité de fonctionnement, le circuit électro- 
nique est uniquement équipé de transistors, a |’exclusion de tout tube électronique 
et de tout relais électromécanique. 

De ce fait, il ne peut se produire aucune étincelle dans l'appareil, ce qui lui 
permet de satisfaire aux exigences les plus strictes en ce qui concerne les risques 
d’explosion. 

Dans le cablage de l'appareil la plupart des fils ont été remplacés par des 
conducteurs de cuivre déposé sur un isolant bakilite, par un procédé de photo- 
gravure, suivant la technique moderne dite du « cablage imprimé ». Ce fait aug- 
mente encore la sécurité des appareils lors d’une fabrication en série. 

Il n’est guére intéressant de donner dans le cadre de cette présentation un 
schéma électronique détaillé, mais un diagramme des différentes fonctions de l’appa- 
reil, rendra son fonctionnement plus compréhensible. 

Aprés les expérimentations de principe et la réalisation du prototype indus- 
triel, les mois 4 venir vont étre réservés 4 une expérimentation systématique de 
l'appareil dans les situations cliniques variées, tandis que la fabrication en série 
sera activement poussée pour mettre au plus tdt a la disposition des anesthésiolo- 
gistes, ce nouvel instrument que l’on peut dés maintenant considérer comme trés 
utile et étudié pour équiper tous les services de chirurgie. 
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QUELQUES CAS D’UTILISATION DE L’ANP 235 
EN PRATIQUES ANESTHESIOLOGIE (*) 


PAR 


Pierre TOUCHARD (**) 
(Pontivy) 


Introduction. 


Nous n’avons pas l’'intention de faire une étude exhaustive de l’acide para- 
chlorophenoxy-acétique ou Centro-Phenoxine ou ANP 235 ni discuter de ses points 
d’impact pharmacologique. 

Mais, ayant lu quelques travaux sur ce produit, qui semble créer une nouvelle 
classe de médicaments « Les Régulateurs Métaboliques », et constatant que tous 
les auteurs s’accordaient sur ce point qu’il est absolument atoxique, nous avons 
décidé de l’expérimenter cliniquement dans quelques cas de pratique anesthésio- 
logique. 

Jusqu’alors nous avons eu l’occasion d’utiliser 1) ANP 235 pour trois indica- 
tions différentes : 

1° Le coma dt a une intoxication par le chloralose ; 

2° Le coma oxycarboné. 

3° Le réveil des sujet anesthésiés. 


Utilisation de ANP dans une intoxication par le chloralose. 


La premiére utilisation de 1’ANP que nous fimes en anesthésiologie fut lors 
d’un coma par chloralose. 


(*) Spécialité : Lucidril, Laboratoires ANPHAR. 
(**) Adresse : 103, rue Nationale, Pontivy (Morbihan). 
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Nous recevons un matin d’aott 1960 4 8h 30 un malade dans un coma qui 
semble toxique et nous apprenons par son entourage qu'il a été trouvé chez lui 
dans cet état comateux a 7 h, aprés avoir essayé de s’intoxiquer au gaz butane la 
veille au soir, mais vainement parce que sa bonbonne de gaz était épuisée. 

A son entrée il présente un coma complet mais agité et entrecoupé de mouve- 
ments cloniques. La tension artérielle est 4 11/8,5, le pouls a 10 et la respiration 
a 24. Le malade est cyanosé, baigné de sueurs profuses, ses voies respiratoires 
sont encombrées, et il présente une hypersialorrhée. 

Pas de signes méningés. Mydriase bilatérale avec conservation du réflexe photo- 
moteur. Réflexes tendineux trés vifs, symétriques. Pas de Babinski. 

Nous faisons immédiatement une intubation intra-trachéale, nous aspirons 
et nous oxygénons. 

N’ayant pas d’étiologie précise nous essayons 50 mg de bemegride et 5 ml 
de nicéthamide en injection intra-veineuse directe, ce qui déclenche immédia- 
tement un paroxysme de mouvements cloniques que nous corrigeons par une 
injection de 12 cg, 5 de penthiobarbital. 

Sur ces entrefaites son entourage retrouve dans sa chambre trois sachets de 
raticide qui contiennent chacun 2,50 g de chloralose. 

Nous mettons en route alors une perfusion continue de sérums qui comprendra: 

un litre de sérum bicarbonaté a 14 p. mille ; 

trois flacons de 500 ml de sérum glucosé hypertonique a 300 p. mille + 35 U 
dinsuline ; 

un flacon de 500 ml de sang. 

Nous ferons en plus dans l’aprés-midi comme médication symptomatique des 
mouvements cloniques et de l’agitation : 

— Gardénal sodique I. M. 40 cg ; 

— penthiobarbital I. V. : 1 g par petites doses répétées. 

Entre temps l’interne du service s’étant souvenu que COIRAULT donnait l’indi- 
cation de l’ANP comme traitement de 1’intoxication par le chloralose dans son 
article de la Gazette des Hopitaux de juin 1960, nous décidons d’utiliser ce médi- 
cament chez notre malade. 

A 14h 15, soit 5 h 45 aprés son admission dans le service, nous lui faisons 
250 mg d’ANP en intra-veineux directe, ce qui provoque une recrudescence des 
mouvements cloniques que nous corrigeons par une injection I. V. de 5 cg de 
penthiobarbital. 

Vers 17 h les mouvements cloniques deviennent de plus en plus fréquents mais 
on note une ébauche de réveil représentée par une plus grande amplitude des mouve- 
ments des membres. 

A 19 h les mouvements cloniques disparaissent, mais font place a une trés 
grande agitation nécessitant la contention du malade par quatre personnes. 
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Vers 21 h nous assistons au réveil complet du malade dont l’examen clinique 
est alors négatif. Il nous avoue désirer reecommencer sa tentative de suicide, ce qui 
nous incite 4 lui injecter 50 mg de promethazine et 100 mg de pethidine I. M., et 
nous fait décider son transfert dans un milieu psychiatrique le lendemain. 

Ajoutons que les suites somatiques de cette intoxication ont été sans histoires, 

Depuis nous avons lu dans la littérature l’article de MicHon, LARCAN et 
Huriet de Nancy, relatant la guérison par I, ANP d’une intoxication par la chlo- 
ralose a peu prés contemporaine de notre cas, puisqu’elle s'est passée le 4 septembre 
1960. 

Il s’agissait d’un garcon de 20 ans ayant absorbé un sachet de raticide con- 
tenant 3 g de chloralose et présentant un tableau clinique trés voisin de celui de 
notre malade. 3 h 30 aprés l’heure de l’absorption du toxique les auteurs mettent 
en route une perfusion de 250 ml de sérum hypertonique a 300 p. mille + 15 U 
d’insuline + vitamine B6 et C + 500 mg d’ANP. 

Dans les heures suivantes, l'état est stationnaire au point de vue conscience, 
puis brusquement I h 40 mn aprés la mise en route de la perfusion le malade se 
réveille et s’agite. Il se calme alors, prononce quelques paroles incohérentes, puis 
une heure plus tard s’agite de nouveau. II se rendort alors et se réveille compléte- 
ment, parfaitement conscient a g h, soit 7 h 30 aprés le début de la perfusion. 

Notre observation est évidemment moins pure du point de vue résultat de 
VANP dans cette intoxication par le chloralose, puisque nous avons fait 4 notre 
malade en plus de cette drogue une perfusion continue de solutés hypertoniques 
glucosés et bicarbonatés (2 litres, 500 au total), pour accélérer sa diurése. 

Par contre les fortes doses de penthiobarbital (1 g) et de gardénal sodique 
(40 cg) injectées comme traitements symptomatiques des mouvements cloniques 
ont pu retarder le réveil du malade. 

Notons aussi que la dose de chloralose (7,50 g) de notre malade, était nette- 
ment supérieure a celle absorbée par celui de MicHon, LARCAN et HURIET (3 g). 
Enfin il nous est difficile de préciser le temps de latence entre l’absorption par le 
malade du toxique, et l’administration que nous lui avons faite d’ANP, puisque 
nous n’avons pas pu savoir exactement l’heure d’absorption du toxique. 

Néanmoins remarquons que le reveil complet des deux malades s’est effectué 
environ 7 h aprés l'injection intra-veineuse d’ ANP (250 mg dans notre observation) 
ou le début de la perfusion d’ ANP (500 mg) dans du sérum glucosé hypertonique 
dans l’observation de MricHon. 

Il semble done que l’ANP, confirmant ainsi l’hypothése de CorrautLy? soit 
une arme efficace dans le traitement de l’intoxication par le chloralose qui ne com- 
portait jusqu’ici qu'une médication symptomatique : hydratation, assistance 
respiratoire si nécessaire et gardénal. 

THIODET qui a étudié ce probléme de l'intoxication par le chloralose considére 
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que le traitement symptomatique seul est grevé de 24 p. cent de mortalité, et que 
dans des cas d’intoxication avec doses habituelles (2 4 3 g) il ne produit la guérison 
qu’au bout de deux ou trois jours. 

Par conséquent l’ANP dans notre observation comme dans celle de MICHON 
semble avoir considérablement raccourci la guérison (7 h). Dans les deux cas il 
faut noter que l’ANP a provoqué une recrudescence de l’agitation du malade 
coincidant avec sa reprise de conscience. 

En l’occurrence, il ne nous est pas possible d’affirmer s’il s’agit d’un effet de 
! ANP, comme nous l’avons observé au début du traitement de notre malade avec 
la bémégride et la nicethamide, qui sont classiquement considérés comme contre- 
indiquées, de méme que la strychnine, la picrotoxine et l’amphétamine. II est pro- 
bable en effet que le réveil de ces malades traités par traitement symptomatique 
pur s'accompagne aussi de recrudescence de l’agitation mais nous ne pouvons 
l'affirmer, n’en ayant pas lu d’observation. 

En définitive il semble cependant que l’ANP soit une substance antagoniste 
de l’intoxication par la chloralose. Ceci ne saurait nous surprendre puisque d’aprés 
HELIEU le chloralose agirait en inhibant le cortex, en libérant les centres sous- 
jacents et en exaltant l’activité médullaire. Le chloralose stimulerait donc la 
substance réticulée activatrice descendante qui ne serait plus freinée par aucun 
influx cortical. 

L’ ANP en freinant l’activité du systéme facilitateur descendant, et en per- 
mettant le seuil de rupture cortico-réticulaire (HUGELIN et BONVALLET) entrai- 
nerait done une diminution de l’hypertonie et des réflexes de défense élémentaire, 
et la récupération de la conscience. 


Utilisation de ANP dans l’intoxication oxycarbonnée. 


Nous avons pu, aprés avoir lu l’indication posée par CorRAULT, utiliser ANP 
dans deux cas d’intoxication par l’oxyde de carbone. 

Nous recevons le 16 janvier 1961 M. et Mme Lr C..., Agés respectivement de 
64 ans et 60 ans. Ils ont été trouvés, au matin, dans le coma, aprés avoir passé 
la nuit dans leur petite maison hermétiquement close, ayant respiré les émana- 
tions d'un poéle a feu continu. Leur fille, 4gée de 30 ans, mais, parait-il, naine et 
arriérée mentale est trouvée, elle, morte. 


19 OBSERVATION de M™ LEC... Le 16: A son arrivée dans le service elle est dans un coma 
profond, présentant une coloration rosée du corps, mais une cyanose des extrémités des membres. 
La respiration est bruyante, accélérée (40) mais non déprimée. On ne trouve pas de signes ménin- 
gés, mais les réflexes tendineux sont abolis, et on note un Babinski bilatéral. Les pupilles sont 
égales et normales. T. A. I4/o. Pouls : 125. 

On institue immédiatement l’oxygénothérapie par le masque : 6 litres par minute, en ajou- 
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tant a l’eau + alcool a go®, du barboteur : de l’alphachemotrypsine, de la theophylline et de la 
pénicilline. On fait de l’aspiration bucco-pharyngée a la demande. 

On la réhydrate : 1 litre 500 de sérum glucosé a 50 p. mille, et 500 ml de sérum salé isotonique 
enI.V. 

On passe aussi 500 ml de cytochrome C (50 mg) en I. V. 

Pénicilline I. M. 6 millions d’U., streptomycine I. M. 1 g. Terramycine 1 g en perfusion I. V, 

Le soir, la malade s’agitant, on fait : péthidine 100 mg I. M., promethazine 50 mg I. M. 

Urée sanguine : 0, 65 g. 

Le 17 : méme tableau : toujours coma profond, T. A. 17/10, pouls : 100, respiration : 32. 

On continue : l’oxygénothérapie par le masque, aspiration, les antibiotiques, la perfusion 
de sérum I. V. 

Le 18 : toujours dans le coma, mais récupération des réflexes de déglutition. 

On continue toujours l’oxygénothérapie par le masque, l’aspiration, et les antibiotiques. 

On fait : une injection I. V. directe de 500 mg d’ANP matin et soir. 

L’aprés-midi : cedeme subaigu. T. A. a 26/6, jugulé facilement par une saignée de 200 ml, 
1/4 mg d’ouabaine et 100 mg de pethidine. 

Le 19 : du point de vue conscience ; situation inchangée. Ebauche de Cheyne-Stokes avec rales 
pulmonaires. Urée : 0,65 g. 

Traitement : ANP : 750 mg I. V., acetazolamide : 1 G. I. V., CIK: 1,50 ¢ I. V. 

Le 20 : méme état, mais récupération des réflexes tendineux. 

Traitement : ANP : 750 mg I. V., acetazolamide 1 G L.V. 

Le 21 : 411 h soit 1 h aprés une injection IV de 250 mg d’ANP, légére reprise de conscience 
(la malade ouvre les yeux au commandement et profére quelques sons inarticulés). Cette lueur de 
conscience ne dure que 15 minutes. 

On observe la méme reprise de conscience breve 1 heure aprés une deuxiéme injection de 
250 mg d’ANP l’aprés-midi. 

Du 22 au 26: la malade présente un état de conscience crépusculaire : ouvre les yeux de temps 
en temps, mais reste somnolente dans ]’intervalle. 

Elle n’a jamais pu proférer dans cette période une parole intelligible. 

Le 27 : on observe une aggravation de son état, un coma profond réapparait, avec abolition 
des réflexes, encombrement des bases pulmonaires, chute et pincement de la T. A., et ascension 
thermique. 

Le 30 : mort brutale par collapsus cardio-vasculaire. 


2° OBSERVATION de M. LE C... Le 16 : on observe a son arrivée un coma profond, avec une 
cyanose intense généralisée et un encombrement pharyngo-bronchique, dus 4 des vomissements 
alimentaires. 

On pratique d’urgence une intubation endotrachéale, on aspire, on branche sur un appareil 
d’anesthésie A circuit fermé comportant un débit d’oxygeéne de six litres/minute. L’état pulmo- 
naire du malade s’améliore, la cyanose céde, l’encombrement disparait. On continue l’oxygéno- 
thérapie par circuit fermé durant trois h, puis on la poursuivra par sonde nasale. 

On note alors un coma profond avec abolition des réflexes, Babinski bilatéral, pas de signes 
méningés, pupilles égales et normales. T. A. 9/5, Pouls : 120, Respiration : 40. 
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On poursuit l’oxygénothérapie toute la journée, en ajoutant dans le liquide de barbotage de 
l'alphachemotrypsine, de la theophylline et de la pénicilline. 

On perfuse 500 ml de cytochrome C (50 mg) puis comme traitement du shock : 1 flacon de 

supercarburant » comprenant : 500 ml de sérum glucosé hypertonique a 300 p. mille + 30 U 
d’insuline + 60 mg d’ATP + 100 mg de cocarboxylase + 1500 gamma d’adenochrome + 250 mg 
d’heptaminol. 

Antibiotiques : pénicilline + streptomycine IM + terramycine |. V. 

Dans la soirée l'état de shock s’améliore, la T. A. est & 17/12. 

Le 17 le malade est toujours dans le coma, mais celui-ci s‘allége et on note dans la soirée une 
récupération des réflexes de déglutition. La T. A. est & 14/10. 

On continue l’oxygénothérapie par sonde nasale toute la journée. 

Le 18 : le matin le malade est toujours dans un coma léger. On fait dans la matinée 250 mg 
d’ANP en I. V. directe, qui provoque, une heure aprés environ, quelques signes de réveil (ouvre 
les yeux, remue la téte, mais ne parle pas). 

On fait dans la soirée de nouveau 250 mg d’ANP en I. V. directe, suivis des mémes signes pas- 
sagers de réveil. 

Arrét de l’oxygénothérapie dans la matinée. 

Le 19 : La troisieme injection I. V. de 250 mg d’ANP pratiquée dans la matinée provoque le 
réveil définitif du malade. Il est 4 moitié lucide, parle quand on l’interroge, mais reste assez confus. 
Il se rappelle sa date de naissance, mais ne peut dire son age. 

Le 20 : méme état de conscience. 

Le 21 : Il commence a reconnaitre ses visiteurs, mais conserve des troubles de mémoire trés 
importants. Au point de vue neurologique : il ne présente plus de Babinski et a récupéré ses ré- 
flexes tendineux qui sont devenus trés vifs. Il présente des troubles sphinctériens. 

Du 21 a sa sortie : le 10 février, son état général s’améliore, les troubles sphinctériens s’estom- 
pent,mais il conserve des troubles psychiques tres importants: persistance d’une désorientation 
temporo-spatiale, d’une agitation psycho-motrice et d’une amnésie antérograde. Il présente de 
gros troubles de l’affectivité, il est totalement indifférent, en particulier s’il voit sa femme tou- 
jours dans le coma aupres de lui, il ne s’en inquiéte pas et ne sera pas du tout affecté par l’annonce 
des morts de sa fille et de sa femme. 

Devant la persistance de cet état de marasme psychique nous décidons son transfert dans un 
établissement psychiatrique. 

Durant son séjour dans le service il aura recu les doses suivantes d’ANP : 

— du 18 au 21 Janvier : 500 mg en I. V. directes/jour ; 
— du 22 janvier au ro février : 800 mg per os /jour. 


L’évolution dans V’établissement phsychiatrique a été la suivante : 

Le to février 1961: Certificat d’admission a l’hépital psychiatrique de Lesvellec (D' Ru- 
DRAUF) : 

Affaiblissement intellectuel profond avec troubles moteurs consécutifs & une intoxication 
accidentelle par CO. Aggravation progressive des troubles. Etat démentiel quasi total, ne 
laissant persister que quelques résidus automatiques. Syndrome neurologique également pro- 
gressif, comportant des lésions étendues, corticales, sous-corticales et}probablement cérébelleuses. 
Marche a peine possible, a petits pas, latéro-pulsion sur la droite, etc. 


Le 28 mars: Certificat du docteur RUDRAUF adressé 4 Monsieur l’administrateur des Biens : 
« présente des troubles dont la régression est improbable. I] convient de prendre a |’égard de ses 
biens les mesures de protection et d’administration les plus favorables en accord avec ses ayants 
cause », 

Done situation inchangée par rapport 4 son admission. 


Vers le 10 avril: Une visite de sa famille l’a montré sous un aspect tout différent et depuis 
ce moment-la les progres ont été trés réguliers. 
Deux E. E. G. ont été pratiqués. 


a) Leg mars 1961 : «Sur un rythme de base de faible amplitude, constitué par des oscillations 
irréguliéres et rapides, on note en rolando-pariétal gauche des figures théta, plus visibles au cours 
des hyperpnées. La réaction d’arrét visuelle est satisfaisante. La S. L. I. n’apporte pas d’éléments 
nouveaux au tracé. » 


b) Le 29 avril 1961: Bien que parasité par de nombreux artéfacts, oculaires et musculaires, 
on note sur ce tracé une nette amélioration du rythme de base caractérisé par l’apparition 
d’oscillations alpha de 9 c/s réguliéres, plus amples et mieux structurées sur l’hémisphére 
droit. 

Les figures théta précédemment enregistrées se retrouvent en pariétal avec une prédominance 
gauche, mais ces anomalies sont trés atténuées et surtout visibles au cours des hyperpnées. 

La réaction d’arrét visuelle est satisaisante. 

Rien de plus a la S. L. I. 

L’amélioration tend tellement vers une normalisation que le 1€ juillet 1961 le malade sort 
de Lesvellec pour rentrer chez lui. 

Nous l’avons personnellement revu le 27 juzllet 1961, soit six mois aprés son intoxication, et 
Vavons trouvé absolument normal. 
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excellent état général (reprise de 20 kg); 
- mémoire normale ; 
- affectivité normale ; 

— intelligence intacte ; 

— fonctions des émonctoires normales et état neurologique normal. 

-— tests psychiatriques : trés satisfaisants (d’aprés le malade), 

Le malade a recu le traitement suivant a Lesvellec : 

En plus de : Nozinan, Glutamag, Extraits de foie lyophilisé, cocktail vitaminique B : 

AL INS PS 285 

— d’abord en perfusions du 10 au 23 février ; 

— puis six comprimés jusqu’a sa sortie ; 

— enfin quatre comprimés depuis son retour chez lui. 

Donc, alors que ce malade était, deux mois aprés son intoxication, considéré comme 
présentant un état de démence irréversible, il a récupéré cependant, trés lentement, a tel 
point que six mois apres son intoxication il est redevenu psychiquement et neurologiquement 
normal. 


Il nous semble difficile d’affirmer que sa guérison est l’ceuvre de l’A. N. P. mais cette hypo- 


thése est cependant vraisemblable. 
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Conclusions. 


On ne peut donc parler de grand succés thérapeutique de l’ANP dans les ob- 
servations de ce couple d’intoxiqués par le C O. 

Chez l'homme nous avons obtenu au bout de 24 h de traitement et de 3 doses 
de 250 mg d’ANP I. V. un retour complet de conscience que le traitement par le 
cytochrome C et l’oxygéne n’'avait pas pu faire obtenir. L’ANP a done permis 
d’atteindre le seuil de rupture cortico-réticulaire, qui a entrainé le réveil du malade, 
equel ne semblait pas capable jusqu alors de sortir de son coma. 

En raison de l’étendue des lesions anoxiques nous n’avons jamais pu sortir la 
femme de son coma, qui a abouti ala mort par troubles bulbaires probablement. 
Chez elle l’'action de l’ANP a été pratiquement nulle, ne permettant qu’une lueur 
de conscience trés fugace. 

Dans son cas particulier nous avons donc pu vérifier ce qu’écrit CorRAULT 
dans son article de la Gazette des Hopitaux : « Il est des cas ot le réveil n’est pas 
possible. Tout semble se passer comme s'il y avait une incompatibilité de contact 
entre le trone cérébral et le cortex Le malade a une autonomie du tronc cérébral 
(avec tableau de décérébration) et sous l’influence de l’ANP il a un aspect de vigi- 
lance élémentaire avec réponses a divers stimuli. Mais il ne peut progresser plus 
avant. I,a conscience n’apparait pas. » 

Il est probable cependant que l’ANP soit une drogue particuliérement efficace 
dans l'intoxication par l’oxyde de carbone, et un précieux adjuvant de l’oxygéno- 
thérapie qui doit rester le traitement de base. Mais pour obtenir un résultat satis- 
faisant il faut que les lésions cérébrales ne soient pas trop étendues. 

Nos deux observations n'ont donc pas pu étre trés démonstratives en raison de 
la longue exposition des malades a l’agent toxique (une nuit entiére), et la mise en 
route tardive du traitement par l’ANP qui n’a été décidé qu’au bout de 48 h aprés 
l’échec du traitement classique : oxygénothérapie + cytochrome C. 


Utilisation de ?PANP comme substance amenant le réveil des sujets anesthésiés. 


Nous avons utilisé dans une série de 16 observations 1’ ANP 235 soit seul, soit 
en association ou avec la bemegride, ou avec la nicethamide. 

Jusqu’ici dans le but de réveiller nos malades anesthésiés ou tout au moins 
hater une récupération des réflexes permettant la détubation, nous utilisions l’asso- 
ciation bemegride - nicethamide avec de bons résultats (10 mg de bemegride, 5 ml 
de nicethamide. 

Mais nous avions été frappé dans plusieurs cas par le fait que le réveil était 
suivi de troubles psychiques caractérisés par de l’agitation, de la désorientation et 
un déséquilibre hallucinatoire. D’autre part cette association bemegride-nicetha- 
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mide comporte deux drogues qui peuvent étre convulsivantes, nous en avions eu 
la preuve dans deux ou trois cas en l’utilisant chez les enfants. 

Il semblait donc logique de remplacer l’une de ces deux substances par l’ANP 
235 puisque cette drogue est considérée comme étant absolument atoxique, ne 
donnant en particulier ni phénoménes convulsifs, ni troubles psychiques. 

CoIrRAULT a en effet montré que l’ANP 235 est une substance qui a une action 
corticale et une intervention possible sur les voies fronto-supra-optico post-hypo- 
physaire. 

Cette drogue semble agir comme si elle levait une inhibition corticale, en per- 
mettant les relations entre le systéme réticulé activateur ascendant et le cortex, 
provoquant ce que HUGELIN et BONVALLET ont appelé le « Seuil de rupture cortico- 
réticulaire ». 

En application des ces théories nous avons donc pensé que nous pouvions 
utiliser 1’ ANP comme substance «réveillante », soit seul, soit en association avec la 
bemegride ou la nicethamide. 

Nous avons classé le résultat de ces 16 observations en considérant la récupé- 
ration des réflexes, et la reprise de la conscience des malades objectivée par la ré- 
ponse a des adjonctions élémentaires telles que : « tirez la langue et ouvrez les yeux». 

Nous avons réuni jusqu’ici du 27/8/60 au 17/2/61, 16 observations qui com- 
portent les éléments suivants : 


1° Age des malades : de 45 ans a 79 ans. Moyenne d’age : 58 ans. 


2° Type d’intervention : 


A) Petites interventions : 
— Ablation de cerclage du tibia (une). 
B) Chirurgie digestive : 
— Gastrectomie (une), 
— Gastro-enterostomie (trois), 
— Amputation abdomino-périnéale (une), 
— Cholecystectomie (une), 
— Choledocotomie + Cholecystectomie (trois), 
— Cure d’éventration (une), 
— Cure de hernie étranglée (une). 
C) Chirurgie gynécologique : 
— Hystérectomie totale (une), 
— Cure de prolapsus utérin (une). 
D) Chirurgie thoracique : 
— Ablation de tumeur du grand pectoral (une). 
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E) Chirurgie urologique : 
— Néphrectomie (une). 


3° Au cours de toutes ces interventions nous avons pratiqué l'intubation 
endotrachéale et fait suivre les injections de « réveillants » de la détubation, sautf 
lors de l’ablation d’un cerclage tibial qui a été fait sans intubation. 


4° Drogues utilisées pour réveiller les malades, 
19 bemegride : 50 mg, puis ANP : 250 mg: cing cas. 
29 ANP seul : 250 mg: un cas. 
3° ANP : 250 mg, nicethamide : une ampoule de 5 ml : dix cas. 


Observations : 


OBSERVATION n° rt. — M™e Cor..., 68 ans. Cure de prolapsus utérin. 
Prémédication : 
— péthidine : 100 mg, 
— diethazine : 250 mg. 
Drogues anesthésiques per-opératoires : 
— penthiobarbital : 1,35 g 
— levomepromazine : 25 mg, 
Curarisants : 
— succicurarium : 30 mg (pour l’intubation) 
— gallamine :40 mg, 
Durée totale de l’intervention : 1 h 25 mn 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques. 
— penthiobarbital : 5 cg: 5 mn avant les réveillants : 
— lévomepromazine : 5 mg : 25 mn avant les réveillants : 
Substances réveillantes : 50 mg de bemegride, puis 250 mg de ANP immédiatement apres, 
Résultats : réveil complet immédiat, permettant la détubation. Pas de troubles secondaires 
(hallucinations, agitation, désorientation). 


OBSERVATION n° 2, — Mme Srm..., 57 ans. Cholecystectomie. 
Prémédication : 
atropine : 1/2 mg, 
— pethidine : 100 mg. 
Drogues anesthésiques : 
— penthiobarbital : 0,80 g, 
— lévomepromazine : 20 mg. 


Curarisants : 
— anethocurarium : 10 mg, 
— oxydipentonium : 3 mg. 
Durée totale de l’intervention : 1 h, 10 mn, 
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Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital : 10 cg : 25 mn avant les réveillants, 
— lévomepromazine:5mg:tomn — —. 
Substances réveillantes : bemegride : 50 mg + ANP 250 mg. 
Résultats : récupération des réflexes immédiats, permettant la détubation. 
Réveil complet : 40 mn aprés les substances réveillantes. Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 3. — M. FIN..., 68 ans. Amputation abdomino-périnéale pour néo du rectum, 
Prémédication : 
— pethidine : 50 mg, 
— prométhazine : 25 ing. 
Drogues anesthésiques : 
— penthiobarbital : 1,50 g, 
— pethidine : 100 mg, 
— lévomepromazine: 40 mg. 
Curarisants : 
— Dtubo-curarine : 21 mg, 
Durée totale de l’intervention : 2 h, 40 mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital: 1ocg:1th avant les réveillants, 
— pethidine : 20 mg : 50 mn -- - 
— lévomepromazine : 10 mg : 55 mn — — 
Substances réveillantes : 
— bemegride 50 mg-ANP : 250 mg. 
Résultats : récupération des réflexes immeédiats, permettant la détubation. 
Réveil complet : 3 h aprés les réveillants. Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 4. — M™¢ QUT..., 46 ans. Cholodecotomie + cholécystectomie. 
Prémédication : 
— pethidine : 100 mg, 
— promethazine : 50 mg. 
Drogues anesthésiques : 
— penthiobarbital : 1,50 g, 
— pethidine : 60 mg, 
— lévomepromozine : 25 mg. 
Curarisants : 
— anethocurarium : 20 mg, 
— oxydipentonium : 4 mg (3 mg pour l’intubation, puis 1 mg pour la radiographie per- 
opératoire). 
Durée totale de l’intervention 2 h. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital : 5 cg : 20 mn avant les réveillants, 
— pethidine : 20 mg:15 mn 
— lévomepromazine:5mg:50mn — 
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Substances réveillantes : bémégride : 50 mg-ANP : 250 mg. 


Résultats : récupération immédiate des réflexes. Réveil complet : 45 mn aprés les réveillants. 


Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 5. — M. EVE..., 45 ans. Ablation de tumeur du grand pectoral. 
Prémédication : 
— atropine : 1/2 mg, 
— morphine : 1 cg. 
Anesthésiques : 
— penthiobarbital : 1 g, 
— lévomepromazine : too mg, 
Curarisants : 
— succicurarium : 30 mg (pour intubation). 
- gallamine : 80 mg. 
Durée totale de l’intervention : 40 mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital : 10 g : 20 mn avant les réveillants 
— pethidine 20 mg : 15 mn — — 
— levomepromazine : 5 mg : 15 mn — — 
Substances réveillantes : bemegride : 50 mg-ANP : 250 mg 


Résultats : récupération immédiate des réflexes, réveil complet 10 mn apres les réveillants. 


Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 6, — Mme LE P..., 51 ans. Choledocotomie + choleéystectomie. 
Prémédication : 
— promethazine : 50 mg, 
— pethidine : 100 mg, 
— atropine : 1/2 mg. 
Anesthésiques : 
— penthiobarbital : 1,15 g 
— N 20. 
Curarisants : 
— anethocurarium : 10 mg, 
— oxydipentonium : 4 mg (3 mg pour l’intubation, puis 1 mg avant la radio 
opératoire). 
Durée totale de l’intervention : 1h 40 mn. 
Moment des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital : 5 cg: 10 mn avant les réveillants. 
Réveillants utilisés : ANP : 250 mg seul 
Résultats : réveil complet immédiat apres l’ ANP. 


per- 


(Le malade était pratiquement réveillé avant que l'on fasse l’ANP et en particulier poussait 


sa sonde d’intubation). 
Pas de troubles secondaires. 
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OBSERVATION n° 7, — M™® Lec..., 62 ans. Gastrectomie pour néo sténosant du pylore (malade 
en état de shock chronique). 
Prémédication : 
— atropine : 1/4 mg, 
pethidine : 50 mg. 
Anesthésiques : 
— penthiobarbital : 70 eg, 
— N 20. 
Curarisants : 
— succicurarium : 20 mg (pour intubation), 
- |) tubocurarine : 7,5 mg. 
Durée totale de Vopération : 1 h. 


Moment des derniéres doses d’anesthésiques : 
— penthiobarbital : 5 cg : ro mn avant les réveillants. 
ee Réveillants utilisés : ANP : 250 mg, puis nicethamide : 5 ml. 
Résultats : récupération immediate des réflexes, puis réveil complet th apres les réveillants. 


Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 8, — Mme HAN..., 79 ans. Cure d’éventration, myocardite sénile, obese. 
Prémédication : atropine : 1/4 mg. 
Anesthésiques : 
- penthiobarbital : 1,10 g. 
— pethidine : roo mg. 
Curarisants : 
succicurarium ; 20 mg (pour Vintubation) 
- gallamine : 50 mg, 
Durée totale de intervention : th. 


Moments des derniéres doses d’anesthésiques : | 
penthiobarbital : ao em : ro mn avant les réveillants 
- pethidine : 10 mg: 20 mn a 
Réveillants utilisés : ANP : 250 mg, puis nicethamide : 5 ml, 7 mn apres, 
Résultats : aprés TANP on obtient Vapparition de larmes, de mouvements de déglutition 
et de rotation de la téte. 
Aprés le nicethamide : réveil complet 4 mn apres cette injection, 


Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° o, — M™e TLEN,.., 57 ans, Hystérectomie totale. 
Prémédication : promethazine : 50 mg 
pethidine : 100 mg, 
- atropine : 1/2 mg. 
Anesthésiques : 


— penthiobarbital : 1 g, 
— pethidine : 40 mg, 


— levomepromazine : 25 mg. 
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Curarisants : D tubocurarine : 22 mg. 
Durée totale de lintervention 1 h 20 mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 

penthiobarbital : 10 cg: 45 mn_ avant les réveillants 

— pethidine : 20 mg : 50 mn 

levomepromazine : 10 mg : 35 mn 
Réveillants utilisés : ANP 250 mg : nicethamide 5 ml. 
Résultats : réveil complet passager immeédiatemment apres les 2 drogues injectées, puis ren- 

dormissement léger to mn apres, puis réveil complet définitif 1h aprés les réveillants. Pas de 


troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 10, — M. CAD.,.., 76 ans, Cure radicale de hernie étranglée, sans résection 

intestinale, 

Prémédication : atropine : 1/4 mg. 

Anesthésiques : 
penthiobarbital : 1 g, 
pethidine : 85 mg. 

Curarisants : 
succicurarium : 30 mg (pour Pintubation). 
gallamine : 40 mg. 

Durée totale de Vintervention : 25 mn. 

Moment des derniéres doses d’anesthésiques : 
penthiobarbital 10 cg 
pethidine : 15 mg 5 mn avant les réveillants. 

Reéveillants utilisés : ANP : 250 mg, puis t mn aprés : nicethamide 5 ml. 

Résultats : récupération des réflexes apres V ANP, puis réveil complet 2 mn apres le nicetha- 


mide. Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 11, M. Bour..., 37 ans. Gastro-entérostomie pour néogastrique. 
Prémédication : 

promethazine : 50 mg, 

pethidine : too mg 

atropine : 1/2 mg. 
\nesthésiques : 

penthiobarbital : 1,25 g. 

péthidine : roo mg. 
Curarisants : 

succicurarium : 70 mg (yo mg pour Vintubation, puis 30 mg pour la fermeture de 

la paroi). 

- D tubocuranine 15 mg : 10 mn apres la premiére dose de succicurarium, 

Durée totale de lintervention : 1 h 50 mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 

penthiobarbital : ro cg: 15 mn avant les réveillants. 


- pethidine : 20 em, 15 mn = 
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Réveillants utilisés 


: ANP 250 mg, puis 1 mn apres : nicethamide : 5 ml 
Résultats : réveil complet immédiat apres le nicethamide. 
Pas de troubles secondaires. 
OBSERVATION n° 12, — Mme Tor..., 57 ans. Néphrectomie pour néoplasme. 
Prémédication : 
— promethazine : 50 mg, 
- pethidine : 100 mg, 
— atropine : 1/2 mg. 
Anesthésiques : 
~ penthiobarbital : 1 g, 
—~ pethidine : 60 mg 
Curarisants : 
- succicurarium : 30 mg (pour intubation) 
— D tubocurarine : 15 mg. 
Durée de intervention : th. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
penthiobarbital : 5 eg : 15 mn avant les réveiilants 
- pethidine : 20 mg : 25 mn = - 
Réveillants utilisés : ANP : 250 mg, puis nicethamide : 5 ml, 1 mn apres. 
Résultats : réapparition des réflexes apres injection d’ANP, puis réveil complet 2 mn apres 
le nicéthamide. 


Pas de troubles secondaires. 


OBSERVATION n° 13. — Mme Boer..., Gastro-entérostomie pour néo de la vésicule sténosant 
le genu supérius. 
Prémédication : promethazine : 50 mg, 
— pethidine : 100 mg, 
— atropine : 1/2 mg. 
Anesthésiques : 
- penthiobarbital : 70 eg, 
- N20. 

Curarisants : 

succicurarium : 4o mg (pour intubation), 

D tubocurarine : to mg. 
Durée totale de intervention : 1h. 
Moment des derniéres doses d’anesthésiques : 

penthiobarbital : 10 eg : 55 mn avant les réveillants, 
Réveillants utilisés : ANP 250 mg, puis nicethamide ; 1 mn apres 
Résultats : TANP ne donne aucun résultat, mais le nicethamide améne un réveil complet. 

Pas de troubles secondaires. 

OBSERVATION n° 14, — M™¢ Lec..., 47 ans. Ablation de cerclage du tibia. 
Prémédication : 

phénergan : 50 mg, 

phénobarbital : 20 eg. 
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Anesthésiques : 
— penthiobarbital : 70 cg, 
N20. 

Curarisants : O 

Durée de l’intervention : 15 mn 

Moment des derniéres doses d’anesthésiques: penthiobarbital : 10 cg, to mn avant les 
réveillants. 

Résultats : 1 ANP ne donne aucun résultat, le nicethamide ameéne la récupération des réflexes, 
mais aussi de l’éternuement et du hoquet. 

Réveil complet : 30 mn apres les réveillants. Pas de troubles secondaires psychiques. 


! 


OBSERVATION n° 15. — M™¢ Ker..., 49 ans. Cholédocotomie cholecystectomie. 
Prémédication : 
- atropine : 1/2 mg, 
~ promethazine : 50 mg. 
Anesthésiques : 
penthiobarbital : 1 g, 
methitural (au début et ensuite) : 0,70 g, 
pethidine : 100 mg. 
Curarisants : 
D tubocurarine : 15 mg (pour l’intubation), 
succicurarium ; 30 mg (pour la radio per-opératoire). 
Durée de Vintervention : 2 h 4o mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 
methitural : 10 eg : 10 mn avant les réveillants 
pethidine ; 20 mg: 1h - — 
Réveillants : ANP : 250 mg, puis nicethamide : 5 ml : 2 mn apres 
Résultats : PANP ne donne aucun résultat, le nicethamide provoque la récupération des 
réflexes, mais le réveil complet nest obtenu que 45 mn apres le nicethamide. 
Aucun trouble secondaire. 


OBSERVATION n° 16, — M™e Le D..., 58 ans. Gastro-entérostomie pour néo sténosant de 
l’estomae. 
Prémédication : 
promethazine : 50 mg, 
pethidine : 100 mg, 
atropine : 1/2 mg. 
Anesthésiques : 
penthiobarbital : 1 g, 
— Pethidine : too mg, 
- alimemazine : 25 mg, 
N2 0. 
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Curarisants : 

— succicurarium : 30 mg (pour l’intubation), 

— gallamine : 60 mg. 
Durée de l’intervention : 1 h ro mn. 
Moments des derniéres doses d’anesthésiques : 

— penthiobarbital (10 cg), 15 mn avant les réveillants 

— pethidine (20 mg), 5 mn — — 

- alimemazine (1o mg), 30 mn 
Réveillants : ANP 250 mg, puis 1 mn aprés : nicethamide 5 ml. 
Résultats : ! ANP ne provoque qu’un larmoiement, la nicethamide suscite la récupération des 
réflexes immédiatement, le réveil complet se produit 45 mn aprés la nicethamide. 

Pas de troubles secondaires. 


Conclusions sur l’ANP utilisé pour le réveil des sujets anesthésiés. 


Nous avons en notre possession trop peu de cas (16) pour juger de l’efficacité 
d’un produit. Néanmoins nous croyons pouvoir formuler les remarques suivantes : 
1° L’efficacité de 1’ANP utilisé seul dans un seul cas ne peut étre jugée, car 
dans ce cas le sujet était pratiquement complétement réveillé avant l’injection de 
VANP. 
2° L’ANP seul dans l’association ANP suivi de nicethamide ne semble pas 
étre suffisant pour provoquer un réveil complet, puisque dans 6 cas nous n’avons 
obtenu aucun résultat, et que dans 4 cas nous n’avons eu que des réveils trés par- 
tiels : mouvements de déglutition, rotation de la téte, ou larmoiements, mais ja- 
mais de reprise de conscience totale. 
3° Dans tous les cas (16) nous avons obtenu une récupération des réflexes per- 
mettant la détubation. 
4° Le réveil complet a semblé plus difficile 4 obtenir lorsque l’anesthésie balan- 
cée comprenait : barbiturique + analgésique + neuroplégique (5 cas : aucun réveil 
complet immédiat, mais retardé de ro mn a 3 h), que lorsqu’elle comprenait : barbi- 
turique — N2 O, barbiturique + analgésique, ou barbiturique + neuroplégique. 
Les neuroplégiques semblent donc empécher 1I’action des substances réveillantes. 
5° Il nous semble que la derniére dose d’anesthésique ne joue pas tellement, 
mais plutot la dose totale et la durée de l’intervention. 
6° Il nous est difficile de préciser quelle est l'association la plus efficace. 
Bemegride — ANP, ou ANP + nicethamide. Pour plusieurs raisons : 
— petit nombre de cas 
— différence de fixation des anesthésiques sur le cerveau et les lipides 
d’un sujet a un autre ; 
— association d’anesthésiques utilisés différents d’un sujet a un autre. 
Notre préférence sur l'utilisation des deux types de substances réveillantes 
va done dépendre des différences de toxicité entre les drogues. I, ANP étant consi- 
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déré comme absolument atoxique, il nous faudra donc choisir entre bemegride et 
nicethamide. 

Or dans les 5 observations ct nous avons utilisé bemegride + ANP-nous 
n’avons observé aucun trouble secondaire, et dans les 10 avec l’association ANP 
+ nicethamide nous n’avons observé que dans l’observation N° 14 de 1’éternue- 
ment et du hoquet (anesthésie de courte durée, prémédication peu satisfaisante : 
gardénal sodique — promethazine, sans atropine). 

Dans des observations antérieures ot: nous avions utilisé la bémégride comme 
: substance réveillante, nous avions cependant observé des troubles psychiques 
secondaires indésirables : violente agitation, désorientation, délire hallucinatoire. 

C’est pourquoi il nous semble qu’il nous faille préférer l'association ANP 
+ nicethamide en raison de sa moindre toxiciteé. 


Conclusions générales. 

Il est évidemment difficile de se faire une opinion valable sur un médicament, 
surtout s'il s'agit d'un médicament nouveau, sur un aussi petit nombre de cas. Mais 
nous devons cependant faire les constatations suivantes : 

1° Dans notre cas d’intoxication par le chloralose |’ ANP n’a pas été la seule 
thérapeutique utilisée puisque nous avons fait également des perfusions de soluté 
hypertoniques pour accélérer l’élimination du toxique. Ces réserves faites, nous 
avons sorti notre malade du coma en moins de 18 h, ce qui semble intéressant, 
puisque les délais classiques sont de deux a trois jours. 

2° Dans nos deux cas d’intoxication oxycarbonée les résultats globaux ont 
été médiocres, puisque nous n’avons pas pu éviter la mort de la femme, ni le trans- 
fert du mari en milieu psychiatrique pour séquelles neuro-psychiques graves. Ce- 
pendant si l’ANP n’a permis que la récupération d’une lueur trés fugitive de con- 
science chez la femme, il nous a quand méme permis de sortir le mari de son coma ce 
que nous n’avions pas pu obtenir jusqu’alors par les moyens de réanimation clas- 
siques. De plus en milieu psychiatriquel’ ANP a permis parla suite une lente, mais 
compléte réopération de l’intégrité de son psychisme et d’état neurologique normal. 

Lecas de M™¢ LEC... confirme bien que l ANP ne peut étre vraiment efficace 
que si les lésions cérébrales irréversibles ne sont pas trop étendues. 

3° Dans nos 16 observations de réveils des malades anesthésiés nous avons 
obtenu tantot le réveil complet, tantét un réveil partiel. Mais dans tous les cas nous 
avons obtenu la récupération des réflexes, permettant la détubation. Comme cette 
technique est dépourvue d’effets secondaires, elle nous semble trés intéressante. 

4° Nous n’avons pas observé de toxicité propre du produit, ce qui a été con- 
firmé depuis par les trés fortes doses qui sont utilisées (de l’ordre d’un ou deux 
grammes) pour certaines maladies telles que la sclérose latérale amyotrophique, 
par exemple. 
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5° L’ANP 235 semble donc étre un médicament trés intéressant en pratique 
anesthésiologique. Nous avons eu l’occasion de l’expérimenter dans trois indica- 
tions différentes, mais il comporte certainement d’autres indications aussi inté- 
ressantes, telles que les comas post-traumatiques, d’autres comas toxiques, les 


encéphalopathies éthyliques, et, peut-étre méme, certains troubles du métabo- 
lisme de l'eau. 


Résumé. 


Nous avons utilisé en pratique anesthésiologique ANP 235 dans trois sortes de cas : 
19 Dans un coma d’intoxication par le chloralose oti nous avons sorti le malade de son coma 
en moins de 18 h. 


2° Dans deux cas d’intoxication oxycarbonée ou les résultats auraient été certainement 
plus satisfaisants si les lésions cérébrales avaient été moins étendues. 

3° Dans 16 cas de réveil des malades anesthésiés ob nous avons obtenu dans tous les cas une 
récupération des réflexes permettant la détubation. 

Comme ANP est un médicament qui est atoxique, il nous semble pouvoir étre utilisé en 
anesthésiologie dans les trois indications précédentes et probablement dans d'autres, aussi inté- 
ressantes. 


Nous remercions les Laboratoires ANPHAR d’avoir mis aimablement a notre disposition de 
ANP pour faire cette modeste expérimentation. 
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ANALYSES 


Applied Physiology de Samson Wright, /(° édition 
revue par C. A. Keele et E. Neil. — Oxford University Press édit., 
I vol., 555 pages. 


Ia derniére édition de la « Physiologie appliquée » de WRIGHT, qui a nourti 
tant de générations d’étudiants, date de 1952. a mort prématurée de l’auteur l’a 
empéché de mener a terme la mise a jour qu’il avait entreprise, pour le plus grand 
regret de tous ceux qui recherchent, dans un livre de physiologie, un instrument 
de travail clair, accessible au non spécialiste, ot trouver la solution des problémes 
de clinique. Dans ce sens, le traité de S. WRIGHT était incomparable ; une longue 
habitude de l’enseignement avait permis a l’auteur de comprendre les besoins de 
l’étudiant, et de lui exposer en termes simples les problémes les plus ardus. Moins 
« savant » que le manuel de BEst et TAYLor, il était infiniment plus didactique 
tout en étant aussi complet. 

Deux de ses amis, et de ses éléves, l'un pharmacologue, l'autre, physiologiste, 
ont relevé le flambeau et poursuivi la refonte de l’ancienne édition qui s’imposait. 
Le livre qui vient de paraitre différe sensiblement, par le fond et par la forme, de 
l’ancien. On permettra a l’auteur de ces lignes de regretter, pour des raisons peut- 
étre sentimentales, le format de l’ancien ouvrage, et le style si familier, « inimi- 
table », comme le reconnaissent les présents auteurs, qui en faisait le charme. 
Certes, l’édition actuelle suit, dans ses grandes lignes, le plan de la précédente ; 
mais le format en est différent : le livre est plat, les pages divisées en demi-colonnes 
« pour des raisons d’économie » (malgré quoi la nouvelle édition est plus chére que 
l’ancienne), et de lecture moins attrayante. Le nombre de pages s’en trouve ré- 
duit (555 contre 1190), mais non la substance. On retrouve au long de ces pages, 
des schémas, des graphiques familiers ; une partie du texte a été conservée. 

Toutefois, il s’agit en fait d’un livre nouveau. La plupart des chapitres ont 
été complétement remaniés, et mis 4 jour — tel celui sur la physiologie rénale 
(dans lequel les travaux de Wirz sont largement exposés) ; celui de la physiologie 
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respiratoire (point faible de l’ancienne édition) ; de la physiologie neuro-muscu- 
laire ; des barorécepteurs ; de la circulation. 

Les problémes de physiologie et de pharmacologie sont aujourd’hui insépa- 
rables. I,’association de deux spécialistes de réputation internationale dans la ré- 
daction de cet ouvrage est heureuse ; elle ne dispense pas de la lecture de traités de 
pharmacologie, mais permet de mieux comprendre le mode d'action des drogues. 
Nous en recommandons vivement la lecture 4 toux ceux, étudiants ou cliniciens, 
qui souhaitent trouver, dans un traité de prix abordable, la réponse 4 leurs ques- 


tions. 
G. Vourc’H. 


Metabolic care of the Surgical Patient 
par Francis D. Moore. — V. B. Saunders édit., I vol., 1011 pages. 


Tout anesthésiste est familiarisé avec le nom de Moore, qui, l’un des pre- 
miers, s'attacha a l'étude des modifications hydroélectrolytiques entrainées par 
la maladie opératoire, et traduisit en termes cliniques les travaux de GAMBLE. 
Son premier ouvrage « The metabolic response to surgery », paru en 1951, posait 
les fondations du chef d’ceuvre qu’il vient de produire. C’est donc le résultat de 
plus de dix années d’études, dont ce livre est la somme. 

Il est difficile de l’analyser, tant la substance en est riche. C’est toute la phy- 
siologie, et la pathologie de l’acte opératoire, qui est envisagée dans ses multiples 
aspects. Que l’auteur, chirurgien, et professeur, ait pu réunir une telle masse de 
connaissances diverses, allant de la chimie 4 l’hormonologie la plus fine, a l’anes- 
thésie, 4 la médecine dans toute son étendue et sa complexité (métabolisme, né- 
phrologie, cardiologie, diététique, etc...) est réellement stupéfiant. 

Mais le chirurgien qu’est Moore ne se perd pas dans cette mer de notions di- 
verses. I] garde les pieds sur terre, et c’est d’un pas solide qu’il s’avance dans cette 
jungle. A propos de chaque probléme, il pose la question, comme Focu, parait-il, 
avant une bataille : « De quoi s’agit-il? » puis, il expose le fruit de son immense ex- 
périence, sous forme de tableaux parfaitement clairs et démonstratifs, établis a 
partir de cas concrets ; enfin il conclut, ayant, en cours de route, examiné, con- 
fronté toutes les opinions souvent contradictoires de divers auteurs ; et chose rare 
dans un ouvrage anglo-saxon, des noms frangais sont cités : LEGER, LERICHE, 
MONSAINGEON. Les opérations les plus diverses sont envisagées : chirurgie diges- 
tive, orthopédie, brilures, surrénalectomies, hypophysectomies, chirurgie uri- 
naire, cardiaque, pédiatrie, toujours avec le méme bon sens, la méme compétence, 
la méme autorité. Il se dégage de l'ensemble de l’ouvrage une impression de soli- 
dité, de force qui entraine la conviction, parce que toujours appuyée sur des faits. 
Ceci n’exclut pas la nuance : ce n’est pas l’un des moindres meérites de l’ouvrage, 
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que de laisser tant de portes ouvertes a la recherche, montrant les incertitudes, 
les contradictions, qui planent encore sur une grande partie de la physiopatho- 
logie de l’opéré. Mais Moore ne batit pas de roman biologique sur des concepts 
fumeux ; il ne s’avance qu’en terrain solide. La primauté est donnée au rétablis- 
sement des fonctions physiologiques, par un acte opératoire bien conduit, et 
par une réanimation judicieuse et intelligente. 

Ce livre n’est pas écrit pour les étudiants, ni méme pour l’anesthésiste pra- 
ticien ; mais il est indispensable pour tous ceux qui ont a s’occuper, de prés ou de 
loin, des problémes de la biologie de l’opéré : chirurgiens et anesthésistes-réani- 
mateurs. Tel qu’il est, il nous semble qu’il constitue une somme de nos connais- 
sances actuelles, tellement solide qu’elle restera valable pendant bien des années ; 
ce n’est que dans l’approfondissement des questions encore obscures, et qu'il 
indique, que l’on pourra trouver du nouveau, et défricher le peu de terres vierges 
qu'il a laissées inexplorées. 

G. Vourc’H. 
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